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Beitrage  zur  Kenntnis  der  pathologischen  Neuroglia 
und  ihrer  Beziehungen  zu  den  Abbauvorgangen 

im  Nervengewebe. 

Von  Alois  Alzheimer. 

(Mit  Tafel  XXVIII— XXXV  uiid  II  Textfigiireii.) 


1.  Ziele  der  Untersuchung. 

Wenn  wir  mit  der  NissLschen  Ganglienzellen-,  der  Weigert- 
schen  Glia-  und  Markscheiden-Farbung,  den  Methoden,  welche  wir 
gewohnlich  bei  der  Untersuchung  des  Zentralnervensystems  anwenden, 
und  welche  uns  ohne  besondere  Schwierigkeit  gestatten,  eine  Para- 
lyse, eine  senile  Demenz,  eine  Arteriosklerose  und  einige  Formen 
der  Hirnlues  von  einander  zu  unterscheiden,  Gehirnscbnitte  von  In- 
dividuen  untersuchen,  die  an  sog.  einfacben  Psychosen  erkrankt 
wai-en,  erweist  es  sich  bis  jetzt  unnioglicb,  filr  die  verschiedenen 
klinisch  abtrennbaren  Geistesstorungen  kennzeichnende  Veranderungen 
nachzuweisen.  Es  fehlt  zwar  auch  hier  gewiB  nicht  an  pathologischen 
Befunden  mannigfacher  Art,  aber  trotz  alien  Bemiihens  —  patho- 
gnomonische  Merkmale  lassen  sich  darunter  nicht  herausfinden. 

So  konnen  wir  mit  der  NissLschen  Methode  recht  verschieden- 
artige  Veranderungen  an  den  Ganglienzellen  feststellen.  Sie  sind 
aber,  wie  das  schon  von  Nissl  selbst  und  vielen  anderen  betont 
worden  ist,  oft  bei  zweifellos  verschiedenen  Krankheiten  iiberein- 
stimmend  und  bei  verschiedenen  Fallen,  die  sicher  derselben  Krank- 
heit  angehoren,  zuweilen  verschieden.  Dabei  finden  sich  so  vielfache, 
mannigfaltig  kombinierte,  durch  Ubergangsbilder  verbundene  Er- 
krankungsformen  der  Ganglienzellen,  da6  man  wohl  unter  den  patho- 
logischen Zellbildern,  wie  sie  die  NissLsche  Methode  darstellt,  ein- 
zelne  besonders  typische  Formen  herausgreifen,  aber  eine  erschopfende 
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Darstellung  derselben,  namentlich  in  ihren  Bezieliungen  zu  den  kli- 
nischen  Krankheiten,  niclit  geben  kann.  Audi  wissen  wir  von  den 
wenigsten  Ganglienzellenveranderungen ,  was  sie  bedeuten,  ob  sie 
schwere,  nicht  mehr  ausgleiclibare,  oder  leichte,  voriibergehende  Er- 
krankungszustande  darstellen  —  kurz,  welcher  pathologische  Wert 
ihnen  zukommt.  Diese  Einsicht  hat  heute  schon  dahin  gefulirt,  dafi 
man  den  friiher  in  ihrer  Bedeutung  iiberschatzten  Veranderungen 
der  Ganglienzellen,  wie  sie  im  NissL-Bild  liervortreten,  heute  nicht 
einmal  mehr  diejenige  Beachtung  schenkt,  die  sie  vvirkhch  verdienen. 

Wenn  aber  dann  selbst  unter  den  Ganglienzellen,  welche  die 
Rindenbreite  ausfullen,  ein  recht  erheblicher  Teil  zugrunde  gegangen 
ist,  so  konnen  wir  den  Ausfall  bei  ihrer  auBerordentlichen  Menge 
und  verwickelten  Anordnung  kaum  benierken.  Nicht  besser  kommen 
wir  vorwarts,  wenn  wir  unser  Augenmerk  den  Nervenfasern  zu- 
wenden.  Uber  pathologische  Veranderungen  an  den  Fasern,  die  sehr 
leicht  Kunstprodukte  bilden.  wissen  wir  bis  jetzt  noch  auBerordent- 
lich  wenig,  und  ein  Untergang  von  Fasern  wird,  wenn  er  nicht  ganz 
erheblich  ist,  bei  dem  unendlichen  Gewirr  derselben,  ebenso  wie  bei 
den  Zellen,  unserer  Wahrnehmung  entgehen,  zumal  die  Erfahrung 
lehrt,  da6  die  ubriggebliebenen  allmahlich  naher  aneinander  riicken. 

Auch  was  uns  alle  bisher  gebrauchlichen  Methoden  iiber  die 
Glia  erkennen  lassen,  reicht  nicht  hin,  um  gentigende  differential- 
diagnostische  Merkmale  fiir  die  einzelnen  Krankheiten  zu  liefern. 
Weigert  hatte  die  Meinung  vertreten,  da6  ein  jeder  Ausfall  von 
nervosem  Gewebe  durch  eine  Wucherung  der  Glia  und  Neubildung 
von  Gliafasern  ersetzt  wiirde,  Wenn  das  richtig  ware,  hatte  man 
auch  in  einem  Gliapraparate,  wie  in  einem  photographischen  Negativ, 
Abweichungen  in  der  Anordnung  der  nervosen  Ausfalle  bei  den  ver- 
schiedenen  Krankheiten  erkennen  konnen.  Aber  diese  Erwartungen 
haben  sich  nicht  erfiillt.  Vielmehr  hat  sich  als  unzw^eifelhaft  heraus- 
gestellt,  da6  ein  umfangreicher  Untergang  von  nervosem  Gewebe 
stattfinden  kann,  ohne  dali  Gliafasern  neu  gebildet  werden.  An  Pra- 
paraten,  die  keinen  Zweifel  daran  lassen,  dafi  sie  die  faserige  Glia 
in  voUstandiger  Darstellung  zeigen,  finden  sich  zuweilen  kaum  mehr, 
ja  weniger  Gliafasern  als  normal,  auch  wenn  offenbar  recht  zalil- 
reiche  nervose  Elemente  geschadigt  worden  und  zugrunde  gegangen 
sind.  Wir  werden  sogar  sehen,  da6  auch  bei  manchen  diffusen 
Krankheitsvorgangen  selbst  normale  und  schon  pathologisch  gebildete 
Gliafasern  gleichzeitig  mit  nervosen  Struktuien  der  Auflosung  ver- 
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fallen  konnen.  Eine  pathologische  Gliafaservermehruiig  gestattet 
also  jedenfalls  nur  in  einem  beschrankten  Grade  einen  RiickschluB 
auf  nervose  Ausfalle.  Wo  sie  vorhanden  ist,  durfte  ein  Untergang 
von  nervoser  Substanz  voraiisgegangen  sein,  ihr  Fehlen  beweist  aber 
nicht,  da6  kein  Nervengewebe  zerstort  worden  ist. 

NissL  hat  dann  wohl  zuerst  daraiif  hingewiesen,  dafi  bestimmte 
Nervenzellenerkrankungen  mit  ganz  bestimmten  Veranderungen  an 
der  Glia  einhergehen.  Seine  Untersuchungen  beschrankten  sich  da- 
bei  nicht  auf  die  Gliafaserbildung,  sondern  zogen  progressive  und 
regressive  Veranderungen  an  Plasma  und  Kern  der  Gliazellen  mit 
in  Betracht.  Leider  sind  seine  Ergebnisse  niemals  ausfiihrlicher  mit- 
geteilt  worden;  es  ist  wohl  anzunehmen,  da6  er  schon  mancherlei 
von  dem  gesehen  hat,  was  im  nachfolgenden  dargelegt  werden  soil. 
Aber  die  Bilder,  welche  die  von  ihm  angewandte  Methode  liefert  — 
er  bediente  sich  hauptsachlich  der  seinen  Namen  tragenden  Farbung 
—  sind  so  subtile,  da6  es  nur  Nissls  feiner  Beobachtung  moglich 
war,  die  morphologischen  Zusammengehorigkeiten  zu  erkennen.  Uber 
die  Bedeutung  der  einzeluen  Erscheinungen  aber  konnten  seine  Pra- 
parate  nur  wenig  aufklaren. 

SchlieBlich  sind  auch  die  krankliaften  Veranderungen  an  den 
mesodermalen  Gewerbsbestandteilen  der  Hirnrinde  nicht  so  ver- 
schieden,  dafi  sie  die  Abtrennung  einzelner  solcher  Psychosen  er- 
moglichten.  Bei  der  Paralyse,  der  Hirnlues,  der  senilen  Demenz 
und  der  Arterioklerose  haben  gerade  sie  wichtige  Kennzeichen  fur 
die  Differentialdiagnose  gegeben.  Daruber  liinaus  aber  finden  wir 
bei  alien  Prozessen,  bei  denen  wir  einen  Untergang  von  Nerven- 
gewebe annehmen  miissen,  zuweilen  neben  leichten  Wucherungs- 
erscheinungen  an  den  GefaBwandzellen  im  wesentlichen  immer 
gleiche  Veranderungen,  vor  allem  eine  Ansammlung  von  fettigen 
Produkten  in  den  Zellen  der  Adventitia  und  des  adventitiellen 
Lymphraumes. 

So  ist  also  geringe  Aussicht  vorhanden,  mit  den  gleichen  Hilfs- 
mitteln,  mit  denen  es  der  pathologischen  Histologie  gelungen  ist,  die 
paralyseahnlichen  Erkrankungen  von  einander  zu  unterscheiden,  bei 
den  ubrigen  Psychosen  wesentlich  weiter  zu  kommen. 

Aber  nicht  nur  in  Riicksicht  auf  die  Aufgabe  der  pathologischen 
Histologie,  die  einzelnen  Krankheiten  abzutrennen  und  zur  Verfeine- 
rung  der  kUnischen  Differentialdiagnose  mitzuhelfen,  scheinen  wir 
mit  unseren  Metlioden  —  von  einzelnen  Gel)ieten  abgesehen,  wo  sie 
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wohl  immer  noch  weitere  Erkenntnisse  bringen  diirften,  z.  B.  bei 
noch  nicht  genauer  bekannten  paralyseahnlichen  Erkrankungen,  den 
verschiedenen  Idiotieformen  —  an  einer  Grenze  der  Leistungsfahig- 
keit  angelangt.  Wir  sehen  immer  wieder  Kranke  unter  den  schwer- 
sten  kortikalen  Krankheitserscheinungen  sterben  oder  in  unheilbaren 
Blodsinn  verfallen,  olme  daB  uns  die  anatomische  Untersuchung  Be- 
funde  lieferte,  welche  einen  solchen  Ausgang  erklarlich  machten. 
Das  beweist  uns  jedenfalls,  daB  wir  noch  ganz  im  Anfang  der  Ent- 
wicklung  einer  patliologischen  Anatomie  der  Psychosen  stelien.  Patlio- 
logische  Veranderungen  sehen  wir  wohl  stets  in  solchen  Geliirnen; 
sie  finden  sich  aber  auch  im  Gehirn  jedes  Geisteskranken,  der  nur 
an  leichten  psycliisclien  Storungen  gelitten  hat.  Was  uns  also  zwei- 
tens  sehr  empfindlich  mangelt,  ist  die  Moglichkeit,  die  Bedeutung, 
den  pathologischen  Wert  der  einzelnen  Veranderungen  richtig  zu 
erkennen. 

Ist  es  nun  vielleicht  auf  anderem  Wege  moglich,  diese  Liicken 
auszufullen?  Man  muB  voraussetzen,  daB  die  Verschiedenheit  in  der 
Erscheinungsform  der, einzelnen  Geisteskrankheiten  bedingt  wird  durch 
eine  verschiedenartige  Schiidigung  der  nervosen  Elemente  der  Hirn- 
linde,  mag  jetzt  das  Wesen  des  patliologischen  Prozesses  abweichend 
sein,  oder  nur  seine  Anordnung  oder  Ausbreitung.  Das  Endziel 
unserer  Bestrebungen  wird  bleiben  miissen,  die  Art  und  Lokalisation 
der  nervosen  Veranderungen  festzustellen.  Unsere  heutige  Technik 
erweist  sich  aber  dafiir  noch  unzureichencl.  Wir  kennen  bis  jetzt 
keine  Methode,  die  in  einer  so  geniigenden  und  sicheren  Weise  die 
feinsten  nervosen  Strukturen  darzustellen  vermochte,  daB  sie  fiir 
pathologische  Untersuchungen  brauchbar  ware.  So  muB  man  auf 
Umwegen  weiterzukommen  suchen. 

Wenn  es  nun  richtig  ist  —  worauf  neuere  Untersuchungen 
immer  mehr  hindeuten  — ,  daB  die  Glia  auBer  den  Gliafasern  noch 
andere,  feinere  Strukturen  bildet,  welche  die  nervosen  Elemente  in 
zarteste  Geflechte  einhiillen,  wurde  zu  erwarten  sein,  daB  unter 
krankhaften  Verbal tnissen  gleichzeitig  mit  Veranderungen  im  Nerven- 
gewebe  und  namentlich  mit  Ausf alien  von  nervosen  Elementen,  diese 
an  das  nervose  Gewebe  sich  aufs  engste  anpassenden  gliosen  Bil- 
dungen  Veranderungen  erfaliren.  Nissls  oben  erwahnte  Unter- 
suchungen diirften  schon  fiir  die  Richtigkeit  dieser  Annahme  sprechen. 

Es  ist  also  das  Augenmerk  darauf  zu  richten,  die  feineren  Glia- 
strukturen  noch  besser  darzustellen. 


405 


Weiter  ist  es  auffallend,  da6  bei  alien  Psychosen,  welche  zur 
Verbloclung  fiihren,  eine  betrachtliche  Verniehrung  der  fettigen  Stoffe 
in  der  Hirnrinde  zu  finden  ist.  In  manchen  Fallen  laBt  sich  eine 
iingeheure  Menge  von  lipoiden  Siibstanzen.  in  den  Zellen  der  Adven- 
titia  und  in  der  Pia  nachweisen.  Zahlreiche  Zellen  sind  dort  mit 
fettigen  Stoffen  beladen  oder  sogar  in  Fettkornchenkugeln  umge- 
wandelt.  Da6  das  Fett  in  diese  Zellen  nur  durch  eine  Fettentartimg 
der  eigenen  Zellsubstanz  gelangt,  scheint  dabei  durcliaus  unwahr- 
scheinlich.  Seine  Menge  ist  dafur  oft  viel  zu  betrachtlich.  Daher 
liegt  die  Annahme  nahe,  da6  es  aus  dem  Nervengewebe  herstammt 
und  dort  nur  aufgespeichert  wird.  So  stellt  sich  die  weitere  Auf- 
gabe,  die  Wege  aufzusuchen,  auf  welchen  die  lipoiden  Substanzen  in 
die  bezeichneten  Zellen  gelangen.  Dabei  wird  man  besonders  auch 
nach  intermediaren  Abbaustoffen  suchen  mussen,  welche  etwa  zwischen 
den  normalen  Gewebsbestandteilen  der  Hirnrinde  und  diesen  End- 
produkten  in  den  Zellen  der  Lymphscheide  und  der  Pia  durchlaufen 
werden. 

So  scheinen  sich  Wege  anzudeuten,  feinere  Degenerationsvor- 
gange  in  der  Hirnrinde  festzustellen,  auf  ahnliche  Art,  wie  man 
schon  lange  mit  der  MARCHi-Methode,  die  nur  fiir  diese  Zwecke 
viel  zu  grob  erscheint,  aus  Zerfallsprodukten  der  Markscheide,  den 
Untergang  ganzer  Faserbiindel  durch  das  zentrale  Nervengewebe 
hindurch  verfolgen  konnte. 

Bei  der  Suche  nach  pathologischen  Stoffen  fanden  sich  audi 
solche  in  reichlicher  Menge  und  sehr  verschiedener  Art.  Dabei 
lieBen  sich  noch  mancherlei  andere  bemerkenswerte  Erscheinungen 
feststellen.  Es  ergab  sich  vor  allem,  daB  die  beiden  eben  bezeich- 
neten Wege  vielfach  mit  einander  fiihren,  da  sich  ein  grofier  Teil 
wenigstens  der  pathologischen  Produkte  in  Gliazellen,  z.  T.  besonderer 
Form,  eingeschlossen  findet. 

Man  hat  schon  viel  davon  gesprochen,  daB  der  Glia  auBer 
ihrer  Rolle  als  Stiitzsubstanz  auch  nutritive  Aufgaben  im  Nerven- 
gewebe zukamen.  Soviel  auch  dafiir  spricht,  die  Beweise  dafiir  sind 
noch  recht  diirftig  und  die  Art  dieser  Aufgabe  noch  ganz  dunkel. 
Immerhin  muB  uns  die  Moglichkeit  einer  solchen  biologischen  Be- 
deutung  der  Glia  die  Frage  nahe  legen,  ob  alle  die  besonderen 
Stoffe,  die  wir  in  ihr  antreffen,  Abbauprodukte  des  nervosen  Ge- 
webes  sind,  oder  ob  sie  nicht  wenigstens  teilweise  durch  pathologische 
Vorgiinge  zuriickgehaltene  oder  veranderte  Nalnstoffe  des  Nerven- 
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gewebes,  kurz  Produkte  eines  gestorten  Stoffwechsels  der  nervosen 
Substanz  darstellen. 

Bei  dem  Versuche,  die  mannigfachen  Befunde  zu  erklaren,  er- 
geben  sich  mancherlei  Fragen,  die  noch  iingelost  bleiben  mussen. 

Die  vorliegenden  Studien  beanspruchen  auch  nichts  weiter  zu 
sein  als  ein  Versuch,  etwas  tiefer  einzudringen  in  die  pathologischen 
Geschehnisse  im  Zentralnervensystem,  besonders  in  der  Hirnrinde. 

2.  Methodik  der  Untersuchungen. 

Sehr  bald  wurde  es  klar,  dafi  die  bei  der  Untersuchung  des 
zentralen  Nervensj^stems  gewohnlich  geiibten  Methoden  nicht  aus- 
reichten,  dem  eben  vorgezeichneten  Ziele  naher  zu  kommen.  Alle 
die  Versuche  anzufuhi-en,  die  in  mehreren  Jahren  angestellt  warden, 
hinreichend  und  besser  darzustellen,  auf  was  es  ankam,  wiirde  wenig 
Zweck  haben.  Viele  Darstellungsmethoden  konnten  auch  wieder 
verlassen  werden,  weil  sich  einfachere  und  bessere  Wege  finden 
lielSen.  So  wird  mancher  der  Herren,  die  im  Laboratorium  der  hie- 
sigen  Klinik  gearbeitet  haben,  jetzt  andere  Farbungen  angegeben 
finden,  als  ich  ihm  friiher  gezeigt  habe.  Er  wird,  wenn  er  diese 
versucht,  wohl  zufriedener  damit  sein.  Oft  erwies  es  sich  auch  als 
wtinschenswert,  die  gleichen  Dinge  mit  moglichst  verschiedenen,  auf 
ganz  abweichenden  Prinzipien  beruhenden  Farbungen  oder  mit  anderen 
Farbmischungen  darzustellen,  teils  um  aus  den  farberischen  Reak- 
tionen  iiber  die  Natur  der  dargestellten  Stoffe  Anhaltspunkte  zu  be- 
kommen,  teils  um  festzustellen,  ob  Stoffe,  die  sich  bei  Anwendung 
einer  Farbemethode  gleich  farben,  bei  Benutzung  anderer  Farbge- 
mische  nicht  verschiedene  Farben  annehmen,  also  verschiedener  Art 
sind.  Aber  auch  den  zuletzt  angewandten  Methoden  haften  noch 
recht  empfindliche  Mangel  an.  Durch  weitere  Versuche  batten  sie 
sich  vielleicht  einschranken  oder  beseitigen  lassen,  Es  war  mir  aber 
genug,  wenn  sie  nur  weitere  Erkenntnisse  ermoglichten. 

Wie  man  sehen  wird,  sind  die  Darstellungsweisen  keine  vollig 
neuen,  sondern  in  ihrer  Grundlage  alte,  und  nur  den  besonderen 
Zwecken  angepafit.  Ich  will  sie  hier  zusammenstellen  und  mit  Zahlen 
bezeichnen,  auf  die  ich  der  Kiirze  wegen  spater  wieder  verweisen 
kann.  Da  es  mit  in  erster  Linie  gait,  die  Stoffe  darzustellen,  die 
beim  Abbau  des  Nervengewebes,  der  Ganglienzellen,  Achsenzylinder 
und  Markscheiden  gebildet  werden,  mufite  man  besonders  auf  lipoide 
Korper  achten.  Die  bei  der  Untersuchung  des  Zentralnervensystems 
meist  angewandte  Fixierung  mit  Alkohol  oder  auch  die  Nachbehandlung 
anders  fixierten  Materials  mit  Alkohol,  Ather,  Chloroform,  Xylol  zum 
Zwecke  der  Einbettung,  mufite  diese  Stoffe  zum  Teil  ausziehen  und 
damit  ihre  Darstellung  unmoglich  machen.  Deswegen  war  es  an- 
gezeigt,  zunachst  von  der  Anwendung  fettextrahierender  Mittel  ganz 
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abzusehen.  So  wurde  es  zuerst  mit  frischem  Material  versucht.  Die 
Schwierigkeiten  aber,  die  sich  dabei  ergeben,  sind  noch  weit  grofier 
als  bei  der  Untersuchimg  anderer  frischer  Gewebe.  Schon  bei  der 
Qiietschung  entsteben  so  viele  Kunstprodukte,  dafi  die  Deutimg  der 
Befunde  ungemein  erschwert  wird.  Der  Znsatz  irgend  welcher  Rea- 
gentien  und  Farben  vermehrt  dann  die  scbon  vorhandenen  Quellungen 
Oder  erzeugt  noch  dazu  unnaturliche  Schrumpfungen.  Das  gequetschte 
Material  verandert  sich  weiter  rasch  unter  unseren  Augen,  so  dafi 
die  Zeit  zum  Studium  der  Praparate  zu  kurz  bleibt.  Ihre  Vergang- 
lichkeit  macht  schliefilich  auch  Vergleichungen  immoglich,  die  bei  so 
verwickelten  Verhaltnissen  unerlafilich  sind.  So  konnte  ich  mich  nur 
davon  uberzeugen,  dafi  es  pathologische  Zelleinschliisse  gibt,  die  wir 
auch  mit  den  spater  angewandten  Fixierungen  und  Farbungen  noch 
nicht  darstellen  konnen.  Nur  an  der  Pia  kann  man  ganz  lehrreiche 
Praparate  gewinnen;  besonders  erweist  sich  hier  eine  Farbung  mit 
Neutralrot  empfehlenswert.  Im  iibrigen  war  es  notig,  zu  fixiertem 
Material  iiberzugehen,  und  zunachst  wurde  an  Formolgefrierschnitten 
gearbeitet.  Wir  benutzen  dieselben  noch  heute  in  erster  Linie  fiir 
die  Scharlachfarbung  nach  Herxheimer,  die  wir  in  folgender  Weise 
an  wend  en: 

I.  Mit  einer  Mischung  von 

absolutem  Alkohol  70 
Natronlauge  lOproz.  20 
Aqu.  destill.  10 

ftillt  man  ein  Reagenzglas  dreiviertel  und  giefit  Scharlach  R  im 
Uberschusse  zu,  verkorkt  und  lafit  die  Mischung  einige  Stunden 
stehen,  wahrend  welcher  man  ofter  umschuttelt.  Dann  ist  die  Farbe 
fertig  und  behalt  etwa  36  Stunden  ihre  beste  Farbekraft.  Zur  Far- 
bung  filtriert  man  von  der  Farblosung  in  ein  Uhrschalchen,  das  zur 
Verhinderung  von  Verdunstung  sofort  mit  einem  zweiten  bedeckt 
wird.  Nun  bringt  man  die  Schnitte  in  die  Farbe,  deckt  wieder  zu 
und  erwarmt  zwei  oder  dreimal  vorsichtig,  bis  sich  das  obere  Glas 
beschlagt.  Dann  lafit  man  Stunde  stehen,  bringt  die  Schnitte  in 
destilliertes  Wasser,  von  da  10  Minuten  in  stark  verdiinntes  Ehr- 
LiCHsches  Hamatoxylin,  in  destilliertes  Wasser,  in  Brunnenwasser 
1 — 2  Stunden,  fangt  sie  mit  dem  Objekttrager  auf  und  bettet  in 
Glj'zerin  ein.  Bei  einiger  Ubung  kann  man  leicht  von  Scharlach- 
niederschlagen  vollig  freie  Praparate  erhalten.  Nach  einigen  Wochen 
beginnen  viele  zu  verderben,  indem  sich  das  Scharlach  in  Komchen 
oder  Kristallformen  wieder  ausscheidet.  Einige  Praparate  erhalten 
sich  Monate,  ja  selbst  Jahre  lang  ziemlich  unverandert. 

II.  lassen  sich  an  den  Formol-Gefrierschnitten  gewisse  Stoffe 
darstellen,  die  ich  basophil  metachromatische  nennen  will,  und  die 
mit  den  von  Reich  als  Protagon  benannten  Stoffen  verwandt,  zum 
Teil  auch  identisch  sein  dtirften.  Es  ist  erforderlich,  nicht  zu  altes 
Formolmaterial  zu  verwenden,  da  diese  Stoffe  bei  langem  Aufenthalt 
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in  Formol  Veranderungen  einzugehen  scheinen.  Man  farbt  die  Schnitte 
in  einer  Iproz.  Losung  von  Toluidinblau  oder  Kresylviolett  entweder 
1  Stunde  in  der  Kalte  oder  durch  leichtes  Erwarmen  und  Wieder- 
abkiihlen  der  Praparate,  bringt  die  Schnitte  in  destilliertes  Wasser, 
von  da  in  Alkobol,  Xylol  und  bettet  in  Balsam  ein.  Es  lafit  sich 
bei  einiger  Ubiing  ein  Zeitpunkt  finden,  in  welchem  die  Markscheiden 
hinreichend  entfarbt  und  die  fraglicben  Stoffe  auch  in  ibren  feineren 
Teilcben  nocb  deutlicb  gefarbt  sind.  Die  Praparate  gehen  rascb  zu- 
grunde.  Einiges  von  denselben  Stoffen  kann  man  auch  in  Alkohol- 
schnitten  sehen,  die  mit  der  gewohnlichen  Toluidinblaufarbung  be- 
bandelt  sind.  Jedoch  ist  bei  der  letzteren  Methode  immer  zu  beriick- 
sichtigen,  dafi  Kunstprodukte,  durch  den  Alkobol  ausgezogene  und 
wieder  ins  Gewebe  ausgefallte  Markscheidenbestandteile  sich  mit- 
farben. 

III.  Gewisse  degenerative  Produkte,  die  einigen  besonderen 
Krankheiten  zugehoren,  lassen  sich  an  Eormolgefrierschnitten  mit 
Losung  von  MAY-GRt)NWALDschem  Parbstoff  in  Methylalkohol  ziemlich 
elektiv  darstellen.  Man  untersucht  die  Praparate  in  Glyzerin,  wo 
sie  aber  rasch  zugrunde  gehen.  Durch  schnelles  0berfuhren  in 
wassei'freies  Aceton  und  Xylol,  sowie  durch  kurze  Vorbehandlung  der 
Schnitte  mit  Osmiumsaure,  zwei  Tropfen  der  2proz.  Losung  in  ein 
Uhrschalchen  mit  Wasser,  kann  man  die  Parbung  haltbarer  machen. 
Die  Parbung  laBt  sich  auch  an  PLEMMING-Schnitten  anwenden.  Auch 
diese  Stoffe  verandern  sich  nach  einiger  Zeit  beim  Liegen  der  Ge- 
hirnstiicke  in  Pormol  und  verliereu  ihre  farberische  Eigenart. 

Pur  weitere  Untersuchungen  ergab  sich,  daB  die  Parbbarkeit 
des  Gliazellenplasma  durch  langes  Liegen  in  Pormol  storend  beein- 
trachtigt  wurde.  Deshalb  wurde  in  ORTHscher  Pliissigkeit  behandeltes 
Material  verwendet.  Die  Methode  II  lieB  sich  auch  hier  anwenden 
und  wird  am  besten  nach  der  von  Reich  angegebenen  Art  ausgefuhrt. 
Aber  trotzdem  blieb  noch  manches  unbefriedigend.  Nach  vielen  Ver- 
suchen  mit  anderen  Pixieruugsfliissigkeiten  zeigten  sich  die  in  Weigert- 
scher  Gliabeize  fixierten  Stiicke  fur  die  Darstellung  mancher  Plasma- 
strukturen  sehr  brauchbar.  Sie  waren  auch  verhaltnismafiig  frei  von 
storenden  Schrumpfungen.  Wir  verwenden  stets  die  WEiGERTsche 
Pormel  mit  Pluorchrom.  Sofort  in  die  Gliabeize  eingelegtes  Material 
gibt  viel  bessere  Bilder  als  erst  in  Pormol  fixiertes.  Auch  hier 
wurden  meist  Gefrierschnitte  verwendet.  Damit  das  Messer  nicht 
von  der  Saure  beschadigt  wird,  ist  es  notig,  kleine  Stuckchen  min- 
destens  2  Stunden  in  fliefiendem  Wasser  auszuwaschen.  Langeres 
Auswaschen,  bis  12  Stunden,  beeintrachtigt  die  Parbung  nicht.  Haupt- 
sachlich  gelangen  zwei  Methoden  zur  Anwendung. 

IV.  Man  bringt  die  Gliabeize-Gefrierschnitte  von  10  fx  Dicke 
1.  kurz  in  destilliertes  Wasser,  2.  2  Minuten  in  Wasser,  dem  einige 
Tropfen  Eisessig  zugesetzt  sind  (etwa  1  Tropfen  auf  10  ccm),  3.  direkt 
in  eine  stark  verdiinnte  Losung  von  MALLORYschem  Hamatoxylin 
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10  ccm  lOproz.  Phosphor-Mol3^bdansaure, 
1,75  g  Hamatoxylin, 
5  g  Karbolsaure, 
200  g  Wasser. 

Die  Farbe  ist  erst  nach  6—8  Wochen  geniigend  gereift,  im  Brutofen 
in  der  Halfte  Zeit.  Mit  dem  Alter  nimmt  ihre  Farbekraft  sehr  zu. 
Man  brancht  dann  nur  4—5  Tropfen  auf  ein  grofies  Uhrschalchen 
destillierten  Wassers.  Die  Losung  soil  so  viel  Farbe  enthalten,  dafi 
sie  im  Uhrschalchen  undurchsichtig  wird.  Zu  alt  gewordene  Farb- 
Idsung  gibt  einen  unschonen  blauen  Farbton.  Im  Hamatoxylin  bleiben 
die  Schnitte  etwa  2  Minuten,  4.  "Dberftihren  in  destilliertes  Wasser 
(einige  Minuten),  steigenden  Alkohol,  Xylol. 

Die  Farbe  der  Schnitte  mufi  rotlichblau  sein.  Blaue  Schnitte 
sind  weniger  elektiv.  Die  rotblaue  Farbung  erhalt  man  sicherer 
durch  die  Vorbehandlung  mit  angesauertem  Wasser.  Sie  geht  ver- 
loren  durch  zu  langes  Liegen  der  Schnitte  in  destilliertem  Wasser 
und  Alkohol  nach  der  Farbung.  —  Diese  Methode  gibt  eine  brillante 
Darstellung  des  Plasmaleibes  der  amoboiden  Zellen,  weiter  gewisser 
Granula  dieser  Zellen.  Leidlich  gut  treten  auch  Gliafasern  hervor. 
In  normalen  Rindenpraparaten  sieht  man  die  zarten  protoplasmatischen 
Verastelungen  der  Gliazellen.  Weiter  wird  gut  dargestellt  der  In- 
halt  der  perivaskularen  Raume.  Daneben  farben  sich  auch  Ganglien- 
zellen,  Achsenzylinder  und  Gefafie.  Die  Praparate  sind  besonders 
wertvoll  als  tJbersichtspraparate.  Man  kann  sich  sehr  rasch  einen 
tiberblick  tiber  den  Zustand  der  Glia  verschaffen.  Die  Methode  ist 
aus  der  ElSATHschen  hervorgegangen.  EiSATHsche  Praparate  sind 
manchmal  noch  schoner  und  elektiver,  haufiger  aber  weniger  gut. 
Aufierdem  ist  die  EiSATHsche  Methode  viel  umstandlicher.  Jedenfalls 
ist  das  Plasma  der  amoboiden  Zellen  bei  dieser  Modifikation  viel 
satter  gefarbt.  Die  Granula  und  Inhalte  der  perivaskularen  Raume 
werden  weit  besser  als  mit  der  ursprunglichen  Methode  dargestellt, 
die  starken  Schrumpfungen,  welch e  manchmal  die  EiSATHschen  Prapa- 
rate unbrauchbar  machen,  fehlen  ganzlich.  Tafel  XXVIII  stellt  mit 
dieser  Farbung  gewonnene  Praparate  dar.    Sie  sind  gut  haltbar. 

V.  Man  bringt  die  gleichen  Schnitte 

1.  auf  2  — 12  Stunden  in  eine  gesattigte  wasserige  Losung 
von  Phosphor-Molybdansaure; 

2.  wascht  kurz  zweimal  in  destilliertem  Wasser; 

3.  bringt  die  Schnitte  in  MANNsche  Losung 

35  ccm  1  proz.  wasseriger  Methylblaulosung, 
35  ccm  1  proz.  wasseriger  Eosinlosung, 
100  ccm  destillierten  Wassers; 

4.  spult  kurz  in  destilliertem  Wasser  ab,  bis  die  Schnitte 
keine  Farbwolken  mehr  abgeben; 

5.  bringt  die  Schnitte  in  96  proz.  Alkohol  (1 — 2  Minuten), 
bis  ein  hellblauer  Farbton  eintritt; 

6.  uberfuhrt  in  absoluten  Alkohol  und  Xylol. 
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Man  findet  dann  das  Plasma  der  amoboiden  Zellen  heller  oder 
dunkler  blau  gefarbt,  gewisse  Granula  desselben  dunkelblau,  Vakuolen 
rotlich,  die  Achsenzylindei'  sind  blau  oder  rotlichblau,  degenerierende 
leuchtend  rot  oder  schwarzblau,  Gliafasern  hellblau,  Ganglienzellen 
dunkelblau,  Bindegewebsfasern  tiefblau,  Blutkorperchen  leuchtend  rot. 
Das  Mark  farbt  sich  rot,  wird  aber  bei  langerer  Differenzierung  fast 
farblos. 

Die  Methode  gibt  etwas  zai-tere  und  feinere  Bilder  wie  die 
Methode  IV.  Eine  tiberfarbung,  die  dort  leicht  eintritt,  ist  hier  nicht 
zu  befiirchten.  -  Die  feinen  pro  topi  asmatischen  Verastelungen  der  nor- 
malen  Gliazellen  der  Hirnrinde  sind  nicht  sichtbar.  Tafel  XXIX  stellt 
mit  dieser  Farbung  gewonnene  Praparate  dar. 

Die  Praparate  sind  monatelang  haltbar,  blassen  aber  dann  all- 
mfthlich,  besonders  in  den  roten  Tonen,  etwas  ab. 

Weiter  wurde  es  wiinschensvvert,  audi  mit  diinneren  Schnitten, 
als  sie  das  Gefriermikrotom  anzufertigen  gestattet,  zu  arbeiteu. 
Namentlich  erwiesen  sie  sich  notig,  um  die  Beziehungen  der  Zellen 
zu  den  GefaBen  anschaulich  zu  machen,  welche  an  Gefrierschnitten 
vielfach  ausfallen  und  an  dicken  Schnitten  in  ihren  Einzelheiten  nicht 
geniigend  aufgelost  werden  konnen. 

VI.  Am  besten  erwies  sich  hier  folgende  Methode: 

1.  Fixierung  des  Materials  24  Stunden  in  10  Proz.  Formol- 
losung ; 

2.  von  da  direkt  8  Tage  in  FLEMMiNGsche  Fliissigkeit; 

3.  12  —  24  Stunden  Auswaschen  in  fliefiendem  Wasser; 

4.  Einbetten  in  Paraffin  von  58°  Schmelzpunkt; 

5.  Schnitte  von  2 — 3  Dicke; 

6.  Aufkleben  der  Schnitte  mit  Wasser  auf  dem  Objekttrager ; 

7.  Entparaffinieren  und  bis  96°  Alkohol  uberfiihren; 

8.  1  Stunde  im  Bi'utofen  bei  58  °  in  gesattigter  wasseriger 
Losung  von  S.-Fuchsin; 

9.  Abwaschen  zweimal  im  Wasser,   bis  keine  Farbe  mehr 
abgeht ; 

10.  Eintauchen  unter  Bewegung  des  Objekttragers  in  eine 
Losung  von  gesattigter  alkoholischer  Pikrinsaurelosung  30, 
Aqua  destill.  50,  10  —  20  Sekunden; 

11.  sorgfaltiges  Abwaschen  zweimal  in  Wasser; 

12.  Einlegen  in  eine  gesattigte  wasserige  Lichtgriinlosung 
20—50  Minuten; 

13.  schnelles  Abspulen  in  Wasser,  rasches  Uberfuhren  durch 
96  0  Alkohol,  absoluten  Alkohol  in  Xylol. 

Die  Methode  des  ALTMANNschen  nachgebildet  und  in  ahnlicher 
Weise  schon  von  Galeotti  und  Levi  beniitzt,  gibt  ungemein  hiibsche 
Praparate.  Das  Lichtgriin  ziehe  ich  dem  sonst  benutzten  Methj^lgrun 
vor,  weil  es  scharfere  Farbenkontraste  gibt.  Das  Lichtgrun  verdrangt 
schon  allein  das  S.-Fuchsin  aus  gewissen  Gewebsteilen.    So  habe  ich 
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es  anfangs  ohne  vorherige  Pikrinsauredifferenzierung  angewandt. 
Aber  die  letztere  hat  doch  dadurch  grofie  Vorteile,  dafi  sie  gleich- 
mafiiger  gefarbte  Praparate  gibt. 

Die  zweckmafiigste  Dauer  der  Lichtgriinfarbnng  mufi  am  besten 
fiir  jedes  Material  ausgepruft  werden.  Ich  farbe  meistens  30  Minuten. 
Ofters  aber  gibt  auch  eine  etwas  langere  Farbung  noch  bessere  Pra- 
parate.  Gute  Praparate  zeigen  weder  eine  rote  noch  grime  Farbung, 
sondern  einen  violetten  Ton. 

Die  Zelleiber  der  amoboiden  Gliazellen  sind  grtin  gefarbt,  ge- 
wisse  Granula  ihres  Zelleibes  leuchtend  rot,  die  lipoiden  Cystchen 
zart  braun.  Sonst  treten  im  Gewebe,  das  in  seinen  plasmatischen 
Teilen  griin  gefarbt  ist,  noch  zahlreiche  andere  rote  Kornchen  zutage; 
die  Gliafasern  und  die  roten  Blutkorperchen  sind  rot,  die  Markscheiden 
ungefarbt.  Sehr  hiibsch  farben  sich  auch  die  Elemente  der  GefaC- 
wand,  besonders  die  Bindegewebsfasern  der  Adventitia  und  gewisse 
Stoffe  im  perivaskularen  Raum. 

Stiicke  des  Zentralnervensystems,  die  schon  langer  in  Formol 
gelegen  haben,  geben  deswegen  weniger  klare  Bilder,  weil  jetzt  durch 
das  Osmium  vielerlei  Schollen  und  Korner  sich  schwarzen.  Will  man 
solches  Material  verarbeiten,  so  benutzt  man  zweckmafiig  statt  der 
FLEMMiNGschen  Losung  ein  einfaches  Chromessigsauregemisch.  Man 
erhalt  auch  so  ganz  brauchbare  Praparate,  wenn  man  noch  vorsich- 
tiger  mit  Pikrinsaure  differenziert  und  etwa  die  halbe  Zeit  mit  Licht- 
griin  farbt. 

SchlieBlich  kann  man  statt  der  S.-Fuchsin-Lichtgriinfarbung  man- 
cherlei  andere  Farbenzusammenstellungen  mit  gutem  Erfolg  anwenden. 
Die  angegebene  Methode  schien  mir  die  kontrastreichsten  Bilder  zu 
liefern.  Tafel  XXX  gibt  mit  dieser  Methode  gefarbte  Praparate  wieder. 

VII.  Zur  Darstellung  der  fuchsinophilen  Granula  und  der  Neuro- 
somen  kann  man  mit  Vorteil  auch  nachfolgende  Methode  anwenden. 

Man  behandelt  wie  in  Methode  VI  bis  zu  Punkt  7,  fiihrt  aber 
die  Schnitte  bis  in  destilliertes  Wasser. 

8.  1  Stunde  im  Brutofen  bei  35  ^  in  gesattigte  wasserige 
Losung  von  essigsaurem  Kupfer; 

9.  zweimaliges  Absptilen  in  destilliertem  Wasser; 

10.  1/2  Stunde  in  lOprozentige  alkoholische  Hamatoxylinlosung 
10  ccm,  destilliertes  Wasser  87  ccm,  gesattigte  Lithion- 
karbonikumlosung  8  ccm; 

11.  kurzes  Abspiilen  im  Wasser; 

12.  tF berfiihren  durch  Alkohol  in  Xylol. 

Von  hellem  Grunde  heben  sich  die  verschiedenen  Granula  schwarz- 
blau  gefarbt  ungemein  scharf  ab.  Das  Plasma  ist  leicht  gelbgrau 
Oder  blau  gefarbt,  so  dafi  die  Zellgrenzen,  Achsenzylinder  genligsam 
hervortreten.  «=  ^ 

Zur  Darstellung  mancher  Abbauprodukte  ist  schliefilich  eine 
WEiGERTsche  Markscheidenfarbung  niitzlich. 
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VIII.  Man  legt  dazu  nicht  zu  altes  Formolmaterial  6  Tage  in 
WElGERTsche  Markscheidenbeize  im  Brutofen,  wascht  kurz  aus,  bettet 
in  Photoxylin  ein,  kupfert  die  Sclinitte,  farbt  mit  Lithionhamatoxylin 
und  differenziert  in  Boraxferrizyankaliumlosung. 

Gewisse  lipoide  Stoffe  lassen  sich  mit  der  folgenden  Methode 
gut  zur  Anschauung  bringen,  die  im  hiesigen  Laboratorium  von  Frau 
Dr.  MooERS  und  Herrn  Dr.  Minkowski  ausgearbeitet  worden  ist.  und 
nach  Minkowski  am  zweckmaBigsten  so  ansgefuhrt  wird: 

IX.  Alkoholschnitte,  auch  in  Photoxylin  eingebettete,  werden  in 
Wasser  iiberfiihrt, 

2.  in  Karbolfuchsinlosung  erhitzt,  bis  Blaschen  aufsteigen; 

3.  aus  der  noch  warmen  Losung  in  destilliertes  Wasser  ge- 
bracht,  bis  keine  Farbwolken  mehr  abgehen; 

4.  in  NisSLs  Seifenmethylenblau  1  Minute  bei  Zimmertempe- 
ratur  gefarbt; 

5.  in  Anilinolalkohol  usw.  differenziert,  wie  bei  den  NisSL- 
Praparaten. 

Die  Schnitte  zeigen  das  NissL-Bild  in  befriedigender  Weise, 
daneben  gewisse  lipoide  Stoffe  in  leuchtend  roter  Farbung. 

X.  Fiir  die  Darstellung  der  fibrinoiden  Granula  wird  die  WEl- 
GERTsche Gliafarbung  in  einer  geringen  Modifizierung  angewandt,  die 
meines  Erachtens  auch  die  Fasern  am  befriedigendsten  darstellt. 

Das  Material  aus  Gliabeize,  das  nicht  vorher  in  Formol  ein- 
gelegt  war,  wird  rasch  in  3 — 4  Tagen  in  Photoxylin  eingebettet, 
gleich  geschnitten,  die  Schnitte  sofort  weiter  behandelt.  Aus  dem 
Kalium  hypermanganicum  kommen  die  Schnitte  auf  10  Minuteu 
in  die  Chromogen-Ameisensaure-Natrium-Sulfitlosung,  doch  setze  ich 
nicht  10  ccm  Natriumsulfit,  sondern  nur  2  zu,  dann  werden  die 
Schnitte  in  Wasser  abgespiilt,  auf  dem  Objekttrager  aufgefangen 
und  nach  Vorschrift  gefarbt.  Man  bekommt  regelmalSiger  gute  Pra- 
parate,  als  wenn  man  genau  die  WEiGERTsche  Vorschrift  befolgt. 

Zur  Darstellung  des  Glykogens  ist  in  absoluten  Alkohol  ein- 
gelegtes  Material  zu  verwenden.  Die  Farbung  geschieht  am  besten 
nach  den  von  Best  angegebenen  Methoden. 

3.  fiber  den  normalen  Bau  der  Neuroglia. 

Den  Arbeiten  Weigerts,  die  so  sehr  unsere  Kenntnisse  von 
der  Stiitzsubstanz  des  zentralen  Nervensystems  geklart  und  gefordert 
haben,  folgten  bald  neue  Untersuchungen  iiber  die  Glia,  die  iins 
neben  den  Gliafasern  noch  andere  gliose  Bildungen  schilderten. 
Das  meiste  ist  hier  wohl  von  Held  gearbeitet  worden.  Diese  be- 
sonderen  Gliastrukturen  ebenso  sicher  und  elektiv  darzustellen,  wie 
es  Weigert  mit  den  Fasern  gelungen  war,  ist  aber  bisher  nicht 
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moglich  gewesen.  So  bleibt  uns  der  Bau  dieser  feineren  Glia  auch 
heute  noch  nach  mancher  Riclitung  dunkel. 

Wenn  wir  aber  das  Verhalten  der  Glia  unter  gewissen  patho- 
logisclien  Verhaltiiissen  besprechen  wollen,  mussen  wir  klar  dariiber 
sein,  welche  Vorstellung  wir  uns  von  ihrem  normalen  Bau  zu  machen 
haben.  Da  Weigert  in  seiner  Arbeit  „Beitrage  zur  Kenntnis  der 
menschlichen  Neuroglia"  die  Entwicklung  unseres  Wissens  eingehend 
dai-gestellt  und  der  Lehre  von  der  Stiitzsubstanz  des  zentralen 
Nervengewebes  eine  neue  Fassung  gegeben  hat,  werden  wir  von 
Weigerts  Darlegungen  ausgehen  konnen. 

Seine  Schilderung  von  dem  Bau  des  nervosen  Stiitzgewebes 
fand  zunachst  Widerspruch  in  bezug  auf  seine  Annahme,  dafi  die 
Gliafasern  eine  echte  Interzellularsubstanz  seien.  Tatsachlich  kann 
man  sich  ohne  viel  Schwierigkeit  iiberzeugen,  daB  manche  Gliafasern 
den  Protoplasmaleib  der  Gliazellen  durchlaufen,  da6  an  vielen  dem 
Anscheine  nach  freiliegenden  Fasern  doch  ein  Saum  oder  eine  Hiille 
einer  protoplasmaahnlichen  Substanz  liegt,  und  dafi  die  allermeisten 
iibrigen  nur  Randversteifungen  eines  komplizierten  protoplasmatischen 
Zelleibes  darstellen.  Es  reicht  zu  diesem  Nachweis  jede  Fiirbe- 
methode  hin,  die  neben  den  Fasern  in  einem  geniigend  abweichenden 
Ton  das  Protoplasma  zu  farben  vermag.  Weigerts  Methode  stellt 
die  Gliafasern  zu  elektiv  dar,  als  daB  sie  die  Beziehungen  derselben 
zu  den  Protoplasmastrukturen  geniigend  kenntlich  machen  konnte. 
So  ist  wohl  die  Auf  fassung  Weigerts,  daB  die  Gliafasern  eine 
interzellulare  Substanz  seien,  nicht  mehr  als  richtig  anzuerkennen. 

Held,  der  dem  Studium  des  Gliazellenprotoplasmas  und  seinem 
Verhaltnis  zu  den  Gliafasern  besondere  Aufmerksamkeit  zugewendet 
hat,  konnte  dann  zeigen,  dai3  die  Glia  neben  den  Fasern  noch  an- 
dere  Bildungen  hervorbringt,  die  ihr  den  Charakter  eines  synzy- 
tialen  Gewebes  verleihen.  Weigerts  Darstellung  der  Glia  erfalirt 
damit  eine  wesentliche  Erganzung.  Die  zarten  protoplasmatischen 
Fortsatze  der  Gliazellen  verasteln  sich,  und  die  Verastelungen  ver- 
schiedener  Zellen  treten  zu  netzartigen  Bildungen  zusammen.  Diese 
ghosen  Netze  durchziehen  das  ganze  zentrale  Nervensystem.  Nicht  nur 
die  Fiillnetze  Bethes,  fiir  welche  dieser  selbst  die  Moglichkeit  offen 
gelassen  hat,  daB  sie  Gerinnungsprodukte  darstellen,  sondern  auch 
die  GoLGi-Netze,  welche  Bethe  mit  nervosen  Strukturen  in  enge 
Beziehung  brachte,  erklart  Held  fur  Telle  des  Gliaretikulums.  Da- 
bei  wird  mehrfach  betont,  daB  dieses  Netzwerk  wohl  nicht  aus  einem 
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einfachen  Zellprotoplasma  gebildet  sei,  sondern  aus  einer  irgendwie 
anders  beschalfenen,  besonderen  Substanz. 

Als  eigenartige  synzytiale  Gliabildungen  beschreibt  Held  danii 
noch  die  Gliagrenzhaute,  die  Meinbrana  neurogliae  superficialis  und 
perivascularis,  von  denen  die  eine  die  Oberflache  des  Zentraiorganes 
gegen  die  Pia  abschliefit,  die  andere  die  GefaBe  einscheidet,  welche 
durch  dasselbe  hindiirchziehen.  Sie  sollen  durch  mosaikartige  Zu- 
sanimenfiigiingen  von  Teilen  des  Gliaretikulums  und  Gliafasern  ge- 
bildet werden,  die  sich  mit  ihren  Enden  in  Form  aufgefaserter  Glia- 
ftifie  in  die  Grenzhaut  einsenken. 

Nicht  iiberall  im  normalen  Nervensystem  laBt  sich,  wie  schon 
Held  betont,  das  Gliaretikulum  in  gleiclier  Deutlichkeit  darstellen. 
Die  tiefere  Hirnrinde  scheint  eine  der  ungeeignetsten  Stellen  fiir 
seinen  Nachweis.  Am  schonsten  tritt  es  in  der  oberflachlichsten 
Schiclit  der  Hirnrinde  hervor.  Man  kann  hier  leicht  mit  vielerlei 
Methoden  eine  netzartig  angeordnete  Substanz  darstellen,  durch  deren 
Maschen  die  Markfasern  hindurchziehen,  und  in  deren  Balken  die 
Gliafasern  eingelagert  sind.  Fortsatze  der  Plasmaanhaufungen,  welche 
um  Gliakerne  herum  liegen,  stehen  mit  diesen  Netzen  in  Beziehungen 
und  verlieren  sich  in  ihnen,  ohne  daB  eine  Zellgrenze  festzustellen 
ware.  Gegen  die  erste  Ganglienzellenschicht  zu  wird  das  Maschen- 
werk  rasch  enger  und  feiner.  In  der  tieferen  Rinde  habe  ich  es 
bis  jetzt  mit  keiner  Methode  isoliert  darstellen  konnen.  Man  kann 
sich  davon  iiberzeugen,  da6  hier  die  feinsten  nervosen  Strukturen 
mit  ihm  zusammen  gefarbt  sind.  Im  Mark  ist  es  wieder  besser  zu 
sehen.  An  verschiedenen  Stellen  der  Hirnrinde  scheint  seine  Struktur 
etwas  verschieden.  So  laBt  es  sich  in  der  vorderen  Zentralwindung 
etwas  deutlicher  erkennen  als  an  den  meisten  anderen  Orten,  wohl 
weil  es  hier  etwas  grobmaschiger  ist.  Auch  darin  ist  Held  wohl 
beizupflichten,  daB  das  Retikulum  der  Glia  kein  gewohnliches  Zell- 
protoplasma ist.  Denn  mit  den  Methoden,  mit  denen  sich  das 
eigentliche  Plasma  aufs  intensivste  farbt,  wird  es  nur  in  einem  ganz 
zarten,  blassen  Ton  dargestellt.  Je  nach  den  angewandten  Fixierungs- 
methoden  erscheint  es  mehr  kornig  oder  mehr  in  zarter,  hautartiger 
Ausbreitung.  Die  Meinung  Helds,  daB  Bethes  Golgi-  und  Full- 
netze  diesem  Gliaretikulum  entsprechen,  erhalt  durch  mancherlei 
Beobachtungen  gute  Begriindung.  Jedenfalls  sielit  man  die  eigent- 
lichen  GoLGi-Netze  iiberall  in  die  weiteren  Maschen  des  Fiillnetzes 
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iibergehen  iind  diese  selbst  Markfasern  einhiillen  und  Schniirringe 
bilden,  wie  das  Held  eingeliend  geschildert  hat. 

So  ware  also  die  BETHESche  Methode  eine  der  leistungs- 
fahigsten,  das  Gliaretikuliim  mit  geniigender  Elektivitiit  zur  An- 
schaiiung  zu  bringen.  Ich  muJB  aber  bemerken,  daB  sie  mir  am 
pathologischen  Material  fast  vollig  versagt  hat.  Deiin  entweder  lieB 
sich  ein  Retikulum  farben,  das  vom  normalen  nur  vvenig  abwich 
Oder  es  war  iiberhaiipt  nicht  darzustellen.  Bei  der  Launenhaftigkeit 
und  Unbestandigkeit  der  Methode  kann  man  aus  diesem  Umstand 
keine  sehr  weitgehenden  Schliisse  Ziehen.  Jedenfalls  aber  haben 
sich  einstweilen  die  Versuche  als  wenig  aussichtsvoll  erwiesen,  mit 
Hilfe  der  BETHEschen  Methode  iiber  das  Verhalten  der  synzytialen 
Glia  unter  pathologischen  Umstanden  wichtige  Aufschlusse  zu  er- 
halten. 

Dagegen  gelingt  es  viel  leichter  unter  pathologischen  Verhalt- 
nissen,  dieses  Gliaretikulum  mit  mancherlei  anderen  Methoden 
einigermafien  sichtbar  zu  machen,  so  in  stark  atrophischen  Rinden, 
in  Stellen.  die  durch  benachbarte  Herde  verodet  sind.  Auf  Tafel  XXXV, 
Fig.  6  sehen  wir  ein  solches  Gliaretikulum  aus  dem  Streifenhiigel 
eines  Falles  von  progressiver  Chorea.  Oppenheim  hat  kurzlicli  mit 
einer  sehr  einfachen,  aber  auch  keineswegs  elektiven  Methode  dieses 
Retikulum  gefarbt  und  seine  Veranderungen  in  den  Herden  der 
multiplen  Sklerose  beschrieben.  Ich  will  aber  zunachst  nicht  weiter 
in  die  Schilderung  dieser  netzigen  Gliastrukturen  eingehen,  well  sie 
fur  die  akuten  Veranderungen,  die  hier  hauptsiichlich  beschrieben 
werden  solien,  offenbar  eine  geringere  Bedeutung  haben.  Sie  scheinen 
erst  nach  Ablauf  des  akuten  Prozesses  wieder  repariert  zu  werden, 
und  ofters  in  einer  groberen,  von  der  normalen  abweichenden  Form. 
So  kann  ihre  Darstelhmg  fiir  die  Erkenntnis  feinerer  Ausfalle  im 
Nervengewebe  von  wesentlichem  Nutzen  werden.  DaB  diese  reti- 
kularen  Gliabildungen  an  den  Abbauvorgangen  keinen  wesentlichen 
aktiven  Anteil  nehmen,  diirfte  vielleicht  daran  liegen,  daB  sie  eben 
ein  modifiziertes  Plasma  darstellen,  dem  nur  die  Aufgabe  einer  Hull- 
und  Stiitzsubstanz  zufallt. 

Wenn  aber  gegen  den  retikularen  Bau  der  Glia  auch  heute 
kaum  mehr  Zweifel  erhoben  werden  konnen,  so  muB  doch  der  Mei- 
nung  entgegengetreten  werden,  daB  alle  oder  die  Mehrzahl  der  Glia- 
kerne,  die  wir  im  zentralen  Nervensystem,  insbesondere  auch  in  der 
grauen  Substanz  antreffen,  in  Protoplasmaanliaufungen  eines  solclien 
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iiberall  verbreiteten  gliosen  Retikuluras  liegen  und  alle  Gliaelemente 
ziigunsten  dieses  Netzwerkes  ihre  Individualitat  vollig  verloren  hatten. 

Schon  die  GoLGi-Methode  hat  uns  Gliazellen  mit  ungemein 
zahlreiclien  langen  Fortsatzen  dargestellt.  In  Schnitten  aus  der 
Markleiste,  in  welchen  die  Glia  gut  inkrustiert  ist,  sehen  wir  dicht 
beieinander  liegende  Gliazellen,  die  nach  alien  Seiten  bin  eine  wahre 
Unzahl  von  auBerordentlich  diinnen  langen  Fortsatzen  ausstrahlen. 
In  ihrer  Gesamtheit  bilden  sie  einen  dichten  Filz  sicli  iiberkreuzender 
Fasern.  An  so  zahlreichen  Zellen  sehen  wir  Fortsatze,  die  zu  Ge- 
faBen  hinziehen,  dafi  wahrscheinlich  eine  jede  Zelle  mit  dem  Blut- 
gefafiapparat,  oder  genauer  gesagt  den  perivaskularen  Grenzmembranen, 
in  eine  oder  raehrfache  Verbindiing  tritt  und  daB  nur  die  Dunne 
des  Schnittes,  die  GroBe  des  von  einer  Zelle  belierrschten  Gebietes 
und  die  Unvollstandigkeit  der  Inkrustation  diese  Beziehungen  niclit 
an  alien  Elementen  erkennen  laBt.  Wir  wissen  nun  zwar  von  den 
nervosen  Elementen  her,  daB  die  GoLGi-Methode  nicht  jede  Zelle 
bis  in  ihre  letzten  Enden  impragniert.  So  kann  der  Einwand  er- 
hoben  werden,  daB  moglicherweise  ein  von  den  dargestellten  Fort- 
satzen der  Gliazellen  gebildetes  Retikulum  nicht  zur  Anschauung 
gebracht  wird,  vielleicht  weil  es  von  einer  andersartigen  Substanz 
gebildet  ist,  die  nicht  gleich  giinstige  Bedingungen  fiir  die  Imprag- 
nation  bietet.  Aber  die  ganzen  Bilder  sehen  doch  recht  wenig  da- 
nach  aus.  Nie  sehen  wir,  wie  Fasern,  die  iibereinander  wegziehen, 
miteinander  in  Verbindung  treten;  warum  die  unendlich  vielen,  sich 
uberkreuzenden  Fasern,  wenn  das  Retikulum  das  Wesentlichste  ware? 

Mogen  aber  selbst  diese  Bedenken  sich  als  grundlos  erweisen, 
dariiber  konnen  uns  die  GoLGi-Bilder  jedenfalls  nicht  triigen,  daB 
in  dem  Gliaretikulum  sehr  komplizierte  Gliazellen  eingeschlossen  sind. 

Dasselbe  beweisen  uns  andere  Farbungen,  z.  B.  die  von  Eisath 
angegebene  Methode  und  ihre  von  mir  bescliriebene  Modifikation. 
Da  es  sich  hierbei  um  einfache  Farbungen  bandelt,  entfallen  bei 
der  Deutung  der  Bilder  noch  manche  Bedenken,  die  sich  gegen  die 
GoLGi-Methode  erheben  lassen.  Auch  mit  diesen  Farbungen  gelingt 
es,  verwickelt  gebaute  Gliazellen,  besonders  in  der  grauen  Substanz, 
zur  Anschauung  zu  bringen  (Tafel  XXVIII,  Fig.  la,  b).  Man 
sieht  den  Kern  umgeben  von  einem  schmalen  Saum  von  Protoplasma, 
von  welchem  aus  nach  alien  Seiten  protoplasmatische  Fortsatze  aus- 
strahlen. Sie  verzweigen  sich,  werden  dabei  immer  diinner  und 
immer  zartei-  gefarbt,  bis  sie  schlieBlich  nicht  weiter  verfolgbar  sind. 
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Man  ist  ja  wohl  nirgends  sicher,  das  Ende  der  Aufzweigungen  eines 
solcheii  Zellfortsatzes  vor  sich  zu  haben.  Aber  ein  Ubergang  der 
Foi  tsatze  einer  Zelle  in  die  einer  anderen  oder  in  ein  Netz  ist  auch 
liier  nirgends  wahrzunehmen.  An  besonders  gelungenen  Praparaten 
kann  man  an  einzelnen  Zellen  die  Fortsatze  wohl  ebenso  weit  ver- 
folgen  wie  an  den  GoLGi-Praparaten ;  nur  konnen  bei  dieser  Methode 
deshalb  keine  so  reichen  Verastelungen  imd  im  allgemeinen  auch 
keine  so  langen  Fortsatze  zutage  treten,  weil  man  hier  viel  dunnere 
Schnitte  benutzen  muB.  Wenn  daher  auch  diese  Bilder  nicht  mit 
Bestimmtheit  ausschlieBen  lassen,  daB  die  Fortsatze  der  Gliazellen 
dort,  wo  sie  uns  unsichtbar  werden,  in  ein  Netzwerk  einer  etwas 
veranderten  Gliasubstanz  eintreten,  so  beweisen  sie  jedenfalls  auch 
wieder,  daB  in  dem  Retikuhim  verwickelt  gebaute  Zellen  liegen. 
Auch  hier  an  diesen  rein  protoplasmatischen  Gebilden  sehen  wir 
die  schon  oben  beschriebenen  vielfachen  Beziehungen  zu  den  Ge- 
faBen. 

Bei  der  gleichen  Darstellungsweise  finden  wir  nun  noch  wesent- 
lich  anders  aussehende  Gliaelemente  (Tafel  XXVIII,  Fig.  \e,  f,  g). 
EiSATH  hat  sie  schon  beschrieben  und  abgebildet.  Man  kann  sie 
auch  in  Alkoholschnitten  nach  NissL-Farbung  erkennen.  Um  einen 
Gliakern  finden  wir  ein  Haufchen  korniger  Substanz,  oft  nur  auf 
der  einen  Seite  des  Kernes,  wiihrend  in  einem  groBeren  Bogen, 
durch  einen  leeren  Raum  getrennt,  eine  runde  oder  ovale  Linie,  ge- 
wohnlich  aus  Kornchen,  manchmal  nur  einer  Kornerreihe  gebildet, 
den  Kern  umzieht.  Nach  innen  zu  liegen  dieser  ofters  unregel- 
maBig  begrenzte,  kleine  kornige  Fetzchen  an,  die  zuweilen  durch 
eine  Briicke  mit  dem  um  den  Kern  gelagerten  kornigen  Plasma  zu- 
sammenhangen.  Nach  auBen  scheint  die  Zelle  von  einer  zarten 
Membran  begrenzt.  Hin  und  wieder  glaubt  man,  feine  Fadchen  von 
dieser  nach  auBen  ziehen  und  sich  in  der  Umgebung  verlieren  zu 
sehen.  Diese  Fadchen  sind  aber  zu  subtil,  als  daB  nicht  auch  dar- 
iiber  eine  Tauschung  moglich  ware. 

Man  kann  wohl  kaum  annehmen,  daB  diese  Elemente  in  lebens- 
frischem  Zustande  diese  groBen  Lucken  zwischen  Kern  und  peri- 
pherem  Plasma  aufweisen.  Die  Bilder  haben  entschieden  Ahnlichkeit 
mit  eigenartigen  Ganglienzellenbildern,  welche  man  besonders  in  deu' 
oberen  Schichten  der  Hirnrinde  nach  Alkoholfixierung  und  Nissl- 
Farbung  erhalt,  und  deren  Zustandekommen  Nissl  wohl  richtig  da- 
mit  erklart  hat,  daB  durch  die  Schrumpfung  des  Gewebes  eine  Zer- 
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reifiung  der  Zellen  im  Protoplasmaleib  herbeigefiilirt  worden  ist.  An 
diesen  Gliazellen  gewahrt  man  nun  jedenfalls  nichts  von  einem  so 
weit  verzweigten  Zelleib,  wie  bei  den  zuerst  bescliriebenen.  Viel- 
leicht  aber  sind  die  zarten  Fortsatze,  die  man  manchmal  von  dem 
Rande  der  Zellen  in  die  Umgebung  verlaufen  zu  sehen  glaubt,  Ver- 
bindungsstucke  mit  dem  im  iibrigen  nicht  gefarbten  Retikulum,  und 
diese  Kerne  die  eigentliclien  Mutterkerne  des  Syncytiums.  Moglicher- 
weise  bewirkeu  gerade  die  vielfachen  Verknupfungen  mit  dem  um- 
liegenden  Gewebe  die  bescliriebenen  ZerreiBungen.  Bei  der  Bethe- 
schen  Methode  sehen  wir  ebenso  die  Gliakerne  oft  ganz  frei  im  Re- 
tikulum liegen. 

Einstweilen  bleiben  das  aber  nur  Vermutungen,  fur  die  sich 
ein  sicherer  Beweis  nicht  fiihren  laBt.  Feststehen  dtirfte,  da6  wir 
in  der  normalen  Hirnrinde  zwei  Formengruppen  von  Gliazellen  aus- 
einanderhalten  konnen,  solche  mit  einem  weit  verastelten  protoplas- 
matischen  Zelleib,  die  auch  Fasern  bilden  konnen,  und  solche,  die 
sich  mit  unseren  Fixierungs-  und  Farbemethoden  offenbar  mangel- 
haft  darstellen  lassen,  und  an  denen  wir  nur  nur  einen  kleinen  rund- 
lichen  Zellkoi-per  von  mehr  korniger  Beschaffenheit,  oft  durch  eine 
Schrumpfliicke  vom  Kern  abgerissen,  erkennen  konnen.  Die  Be- 
ziehungen  beider  Formen  zu  einander  und  zum  Gliaretikulum,  sowie 
die  biologische  Bedeutung  beider  erscheint  heute  noch  nicht  ge- 
niigend  geklart. 

Mogen  aber  jetzt  alle  Gliazellen  einem  Retikulum  an- 
gehoren  oder  gewisse  davon  Zellindividuen  geblieben  sein, 
bei  starkeren  Zerfallserscheinungen  im  Nervengewebe  zei- 
gen  sich  viele  Gliaelemente  durchaus  selbststandig,  nehmen 
eigenartige  Formen  an,  assimilieren  Zerfallstoffe  und  zer- 
fallen  selbst  wieder,  ohne  Gliafasern  gebildet  zu  haben. 
Wenn  sie  normalerweise  einem  syncytialen  Verband  ange- 
hort  hatten,  miissen  sie  sich  also  aus  diesem  gelost  haben. 

Von  grofier  Wichtigkeit  fiir  das  Verstandnis  der  Abbauvorgiinge 
im  Nervengewebe  und  fiir  die  Aufgabe,  welche  der  Glia  dabei  zu- 
fallt,  ist  dann  die  Frage  der  gliosen  Grenzhaute,  die  aufs  engste 
zusammenhangt  mit  der  der  Lymphraume  im  zentralen  Nervengewebe. 
Hat  Held  doch  die  Grenzmembranen  als  Filterllachen  fiir  die  Saft- 
bewegung  zu  und  von  dem  Nervenparenchym  bezeichnet,  und  haben 
wir  doch  schon  zu  Eingang  unserer  Betrachtungen  uns  die  Aufgabe 
gestellt,  nachzuweisen,  auf  welchem  Wege  im  pathologischen  Nerven- 
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gewebe  die  niassenliaften  Anluiufungen  lipoider  Substanzen,  die  wir 
in  den  Zellen  der  Adventitia  finden,  und  von  denen  wir  annehmen 
miissen,  daB  sie  aus  dem  Nervengewebe  stammen,  an  ihre  Ablage- 
rungsstatte  gelangen,  wie  sie  also  diese  Filterflaclien  passieren. 

Nun  ist  die  Frage  der  gliosen  Grenzhiiute  noch  keineswegs 
nacli  alien  Richtungen  bin  vollig  geklart.  Hinsichtlich  der  Membrana 
siiperficialis  moclite  ich  mich  auf  Grund  eigener  Praparate  ganz  den 
Ausfiilirungen  Helds -anscblieBen.  Aucli  an  den  groberen  GefaBen 
des  Zentralnervensystems  selbst  zeigt  sich  eine  Grenzmembram  manch- 
mal  so  scharf  und  deutlich,  da6  man  an  ihrer  Existenz  nicht  zweifeln 
kann.  Wenn  sie  nun  aber  an  irgend  einer  Stelle  des  GefaBrohres 
unverkennbar  hervortritt,  muB  es  schon  wahrscheinlich  werden,  daB 
sie  iiberall  vorhanden  ist. 

Viel  schwieriger  ist  die  Frage  zu  beantworten,  ob  normaler- 
weise  zwischen  der  Membrana  gliae  und  der  Adventitia  ein  wirklicher 
Lymphraum  sich  findet.  Nissl  hat  ilin  geleugnet  und  den  perivasku- 
laren  Raum  fiir  einen  Schrumpfraum  erklart.  Er  halt  die  Adventitia 
fiir  die  Grenzscheide  zwischen  mesodermalem  und  ektodermalem 
Gewebe,  Held  die  Gliamembran,  er  hat  mit  His  friiher  einen  peri- 
vaskularen  Lymphraum  zwischen  Grenzmembran  und  Adventitia  an- 
genommen.  Auch  Schroder  beschreibt  einen  ituBeren  und  inneren 
Lymphraum  und  gibt  an,  daB  beide  an  den  kleineren  GefaBen  durch 
weite  Spalten  in  Verbindung  stehen.  Neuerdings  scheint  Held,  wenn 
ich  ihn  recht  verstehe,  eine  festere  Verbindung  zwischen  Gliagrenz- 
haut  und  Adventitia  anzunehmen. 

Wir  sehen  tatsachlich  in  vielen  Friiparaten  so  enge  Beziehungen 
zwischen  Glia  und  Adventitia,  daB  es  schwer  ist,  diese  mit  kunst- 
lichen  Verklebungen  zu  erkliiren.  Mit  der  Saurefuchsinlichtgriin- 
methode  z.  B.  gelingt  es,  die  Gliafasern  rot  und  das  Bindegewebe 
griin  darzustellen.  An  Praparaten  von  paralytischen  Rinden  kann 
man  nun  gelegentlich  sehen.  wie  die  Gliafasern  so  zwischen  die 
Bindegewebsfasern  hineingewachsen  sind,  daB  unmoglich  ein  Lymph- 
raum zwischen  beiden  gelegen  sein  kann.  Weiter  sieht  man  sehr 
haufig  bei  ganz  verschiedenartigen  pathologischen  Vorgangen,  wie 
junge  plasmareiche  Gliazellen  sich  so  eng  um  die  Kapillaren  herum- 
legen,  daB  sie  ganz  mit  der  Adventitia  verlotet  scheinen.  Dabei  ist 
etwas  wie  eine  Grenzmembran  nicht  wahrzunehmen. 

Man  kann  nun  gegen  solche  Beobachtungen  einwenden,  daB 
sie  besondere  pathologische  Fiille  darstellen.    Jedenfalls  aber  machen 
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sie  eine  nocli  weitere  Priifiing  der  Frage  nach  einem  norinalerweise 
vorhanclenen  perivaskularen  Lymphraum  notig.  Denn  selbst  wenn 
man  eine  Membrana  limitans  perivascularis  als  erwiesen  ansieht,  ist 
die  Moglichkeit  gegeben,  daB  sie  normalerweise  an  die  Adventitia 
angelegt  ist,  und  daB  zwischen  beiden  kein  wirklicher  Raum  bleibt. 
Dann  wiirden  also  Adventitia  und  Membrana  perivaskularis  zusammen 
die  Grenzmembran  darstellen. 

Jedenfalls  pflichte  ich  der  Meinung  Nissls  bei,  daB  die  meso- 
dermalen  Infiltrationszellen  die  Adventitia  nur  unter  ganz  besonderen 
Umstanden  zu  iiberschreiten  vermogen.  Denn  bei  der  Paralyse,  wo 
der  adventitielle  Lymphraum  oft  vollig  von  Blutelementen  angefiillt 
ist.  sehen  wir  sie  nur  selten  auBerlialb  desselben.  Das  sclieint  aber 
auch  dagegen  zu  sprechen,  daB  ein  perivaskularer  Lymphraum  durch 
breite  Spalten  mit  dem  ViRCHOw-RoBiNschen  Raum  in  Verbindung 
steht.  wie  Schroder  annimmt. 

AUgemein  ist  dann  wohl  die  Meinung  verbreitet,  daB  andere 
perivaskulilre  Gewebsliicken ,  die  gegen  das  GefaB  zu  von  Resten 
der  Membrana  gliae,  nach  auBen  zu  vom  Nervengewebe  begrenzt 
sind,  Schrumpfraume  darstellen.  Man  sieht  haufig  auf  das  GefaB 
zuziehende  Gliafasern  durch  diesen  leeren  Raum  hindurchlaufen  und 
sicli  an  die  Adventitia  oder  dort  haften  gebliebene  Reste  der  Mem- 
brana perivascularis  anlegen,  oder  auch  manchmal  in  fiiBchenartigen 
Verbreiterungen  in  ein  auf  kiirzere  oder  langere  Strecke  sich  hin- 
ziehendes  Hautchen  verlieren,  das  frei  in  der  Gewebsliicke  zu  liegen 
scheint.  Das  Hautchen  ist  audi  wieder  als  eine  Membi'ana  limitans 
zu  deuten,  die  um  das  GefaB  wie  eine  Manschette  herumgelegt  war 
und  durch  die  Gewebsschrumpfung  von  dem  Nervengewebe  abge- 
rissen  ist,  nachdem  dies  und  das  GefaB  sich  in  der  Hartungsfliissig- 
keit  in  entgegengesetzter  Richtung  zusammengezogen  haben. 

Wenn  aber  nun  auch  bezuglich  der  normalen  Verhalt- 
nisse  der  Lymphraume  und  der  perivaskularen  gliosen 
Grenzmembran  noch  mancher  Punkt  weiterer  Klarung  be- 
darf,  wenn  es  auch  heute  noch  nicht  sicher  bestritten 
werden  kann  und  nur  zweifelhaft  scheinen  muB,  daB  es 
normalerweise  perivaskulare  Lymphraume  gibt,  wir  werden 
den  Nachweis  bringen  konnen,  daB  unter  pathologischen 
Bedingungen  perivaskulare  Raume  zu  finden  sind,  die  sich 
nicht  als  Schrumpfraume  deuten  lassen,  daB  die  Membrana 
perivascularis  eine  Auflosung  erfahren  kann,  und  daB  in 
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diesen  perivaskularen  Riiumen  ein  wesentlicher  Teil  tier 
Abbauvorgaiige  im  Nervengewebe  sich  abspielt.  Wie  die 
GeMgrenzmembran,  so  kann  audi  die  Oberflachenmembran  unter 
krankhaften  Umstanden  einer  Auflosiing  verfallen.  Diese  perivasku- 
laren Raunie  aber  gehoren  zum  Nervengewebe,  denn  wir  finden 
schliefilich  Gliazellen  in  ihnen  und  keine  mesodernialen  Elemente. 
Das  diirfte  audi  dagegen  sprechen,  da6  sie  praexistierende  Lymph- 
raume  darstellen. 


4.  Die  pathologischen  Veranderungen  der  Neuroglia  bei 
schweren  akuten  Erkrankungszustanden  des  Zentralnerven- 

systems. 

A.  Die  amoboide  Gliazelle  und  ihre  verschiedenen  Formen. 

Sdion  in  meiner  Arbeit  „Histologische  Studien  zur  Differential- 
diagnose  der  progressiven  Paralyse"  habe  idi  Gliazellen  besdirieben 
und  abgebildet  (Tafel  VIII,  Fig.  8,  14,  16,  17,  18),  welche  stark 
vergroBerte  protoplasmatisclie  Zelleiber  zeigen  und  zerfallen,  ohne 
Gliafasern  hervorgebracht  zu  haben.  Ich  habe  diesen  Zellen  spater 
die  besondere  Bezeichnung  „am6boide  Gliazellen"  gegeben,  weil  sie 
von  den  iibrigen  bekannten  Gliaformen  morphologisdi  in  wesentlidien 
Riditungen  abweichen  und  in  ilirer  ausgezeidinetsten  Gestaltung 
groBe  Ahnlichkeit  mit  einer  Amobe  aufweisen.  Eisath  hat  dann 
dieselben  Zellen  in  groBen  Mengen  in  akuten  Zustanden  der  Dementia 
praecox  gefunden.  Untersuchungen  an  vielerlei  Material  haben  sdilieB- 
lich  ergeben,  daB  sie  als  eine  sehr  verbreitete  Begleiterscheinung 
akuter  Erkrankungszustande  des  Nervengewebes  auftreten.  GewiB 
sind  die  amoboiden  Gliazellen  audi  sdion  von  anderen  gesehen 
worden.  Idi  brauche  nur  auf  die  verschiedenen  Darstellungen  der 
neurophagischen  Vorgange  zu  verweisen.  Aber  die  besonderen  Um- 
stande  ihres  Vorkommens,  ihr  abM'eidiendes  morphologisches  Ver- 
halten,  ihre  ofTenbar  eigenartige  biologisdie  Bedeutung,  die  sie  ganz 
wesentiidi  von  anderen  Gliaformen,  besonders  den  faserbildenden 
abruckt,  und  die  groBe  Rolle,  welche  sie  bei  den  akuten  Erkran- 
kungen  des  Nervengewebes,  besonders  auch  bei  den  akuten  Seelen- 
storungen  spielen,  deren  anatomische  Grundlage  sie  uns  besser  ver- 
standlich  machen,  ist  jedenfalls  bis  jetzt  nicht  hinreichend  dargestellt. 
Zum  guten  Teil  mag  das  daran  liegen,  daB  uns  die  fur  das  Studium 
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cler  Glia  bisher  gebrauchlichsten  Metlioden  sehr  wenig  von  ilineii 
erkennen  lassen;  die  WEiGERTsche  Gliamethode  deshalb,  weil  sie 
eben  nur  die  Fasern  darstellt,  die  NissLsclie  Methode,  mit  der  vvir 
die  groberen  protoplasmatischen  Gliastrukturen  im  ubrigen  gut  stu- 
dieren  konnen,  weil  sie  verwundeilich  wenig  von  den  Zelleibern  der 
eigentlichen  amoboiden  Gliazellen  deutlich  farbt. 

Neben  den  ungeniein  tjpischen  Formen,  die  wir  besonders  im 
Mark  antrelfen,  gibt  es  dort,  hauptsiichlich  aber  in  der  grauen  Sub- 
stanz,  auBerordentlich  mannigfache,  zum  Teil  sehr  abw^eichend  ge- 
staltete.  Mit  der  Form  einer  Amobe  zeigen  sie  oft  keine  Ahnlich- 
keit  mehr.  Eine  reiche  Zahl  von  Zwischenformen  aber,  die  sich  auf- 
finden  lassen,  sowie  das  Auftreten  bestimmter  Kornchen,  die  auch 
diesen  abweiclienden  Formen  mit  den  typiscben  amoboiden  Zellen 
gemeinsam  sind,  spriclit  fiir  ihre  Zusammengehorigkeit  mid  zeigt  uns, 
da6  diese  weniger  durch  die  morphologischen,  als  durcli  biologische 
Besonderheiten  bestimmt  wird. 

Alle  Beobachtungen  deuten  darauf  bin,  dafi  die  amoboiden  Glia- 
zellen kurzlebige  Gebilde  sind.  Nur  unter  selteneren  Umstanden 
scheinen  sich  etwas  abweichende  Dauerformen  aus  ihnen  zu  ent- 
wickeln.  Von  diesen  abgesehen  konnen  wir  wegen  des  rasch  ab- 
laufenden  Lebenszyklus  dieser  Gliazellen  meist  in  dem  gleichen 
Schnitt  alle  ihre  Entwicklungsstadien  auffinden. 
I  Nun  scheint  zuniichst  mit  dem  Auftreten  der  amoboiden  Glia- 

:  zellen  ein  mehr  oder  minder  umfangreicher  Untergang  alter  Glia- 
elemente  Hand  in  Hand  zu  gehen.  Bevor  wir  auf  die  Betrachtung 
der  eigentlichen  amoboiden  Zellen  eingehen,  erfordert  diese  Tatsache 
einige  Aufmerksamkeit. 

Tafel  XXXIII,  Fig.  1,  2  und  3  stellt  solche  regressiv  ver- 
anderte  Gliazellen  dar,  die  aus  Schnitten  stammen,  in  welchen  gleich- 
zeitig  eine  iippige  Produktion  von  meist  noch  sehr  jungen  amoboiden 
Zellen  zu  beobachten  ist.  Die  Zellen  Fig.  1  sind  aus  der  weiBen 
Substanz  des  Riickenmarks  eines  Falles  von  tuberkuloser  Meningitis, 
Fig.  2  und  3  aus  Hirnrinde  und  Markleiste  von  verschiedenen  Fallen 
septischer  Delirien  gezeichnet. 

In  Fig.  1  sehen  wir  mannigfache  Veranderungen  des  Kerns 
dargestellt,  die  als  regressive  gedeutet  werden  mussen,  Homogenisierung 
des  Kerns  und  Plasmas  {a,  b,  c),  klumpige  Zusammenbailungen  des 
Kerncliromatins  {e,  g,  t,  k\  Zerfall  des  Kerns  in  einzelne  Kugeln 
und  Klumpen  (/  h,  n,  o,  r),  auffallend  blasse  Fiirbung  des  Kerns 
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{f,  g).  Man  sieht  schlieBlich  in  solclien  Praparaten  Kerne  und  Kern- 
pr'odiikte,  die  kaum  mehr  eine  Farbung  angenommen  haben. 

In  der  Fig.  2  sehen  wir  etwas  abvveichende  Kernverande- 
rungen  dargestellt.  Teile  des  Kern  chromatins  treten  aus  dem  Kern 
lieraus  und  zerstreuen  sich  schlieBlich  nach  volligem  Verlust  der 
Kernmembran,  wobei  sie  mehr  und  mehr  ihre  Farbbarkeit  einbuBen. 
In  wieder  anderen  Formen  sehen  wir  den  Kerninhalt  sich  zusammen- 
ballen  und  von  der  sehr  deutlich  hervortretenden  Kernmembran  sich 
abheben,  wie  wir  das  ahnlich  an  den  Kernen  der  schweren  GangUen- 
zellenerkrankung  Nissls  beobachten  konnen  (w).  Schlie£llich  farben 
sich  einzehie,  weiterhin  alle  aus  dem  Chromatin  hervorgegangene 
Kugeln  metachromatisch,  um  schlieBlich  ganz  ihre  Farbbarkeit  zu 
verUeren  {m,  n,  p,  q).  Diese  Veranderungen  des  Kerns  erinnern 
auBerordentlich  an  die  Erkrankung  der  Ganglienzellkerne  im  Ammons- 
horn  des  wutkranken  Kaninchens,  die  Achucarro  im  1.  Hefte  des 
3.  Bandes  dieser  Arbeiten  beschrieben  hat. 

Die  Fig.  3  stellt  (in  a—g)  eigenartige  schollige  und  kornige, 
zum  Teil  metachromatisch  gefarbte  Stoffe  dar,  denen  wir  oft  im 
Plasma  solcher  untergehenden  Zellen  begegnen.  n  und  o  dieser 
Figur  zeigen  die  Maulbeerform  untergehender  Gliakerne,  auf  die  wir 
bei  Besprechung  der  Kernveranderungen  der  amoboiden  Zellen  zuruck- 
kommen  miissen.  Sie  findet  sich  auch  an  diesen  zerfallenden  Glia- 
zellen,  die  niemals  amoboide  Zellen  waren.  Die  um  den  Kern  herum 
liegenden  nichtmetachromatischen  Kornchen  diirften  als  abgesprengte 
Teile  des  Kernchromatins  aufzufassen  sein. 

Neben  diesen  Erscheinungen  der  Pyknose,  Karyorhexis  und 
Karyolyse,  welche  bald  sehr  verbreitet,  bald  nur  vereinzelt  bemerk- 
bar  werden,  finden  wir  auBer  jungen  amoboiden  Zellen  oft  mehr 
Oder  minder  reichliche  Karyokinesen  in  den  Gliazellen,  die  auf  der 
Hohe  der  Ausbildung  der  amoboiden  Glia  dann  meist  nur  sehr  spar- 
lich  Oder  gar  nicht  mehr  nachzuweisen  sind.  In  Gehirnen  von  im 
Status  epilepticus  Verstorbenen  z.  B.  sieht  man  einmal  zerfallende 
Kerne  und  viele  Karyokinesen  und  nur  wenige,  selbst  gar  keine 
amoboiden  Gliazellen,  das  andere  Mai  zahlreiche  Gliakernteilungen 
und  reichliche  junge  amoboide  Zellen,  wieder  ein  anderes  Mai  sehr 
viele  und  groBe  amoboide  Gliazellen  und  keine  einzige  Kernteilung. 

Die  amoboiden  Gliazellen  des  Marks  und  der  Rinde  unter- 
scheiden  sich,  wie  schon  erwahnt  wui-de,  in  nicht  unwesentlichen 
Punkten.    Wir  wollen  mit  der  Beschreibung  der  amoboiden  Zellen 
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des  Marks  beginnen,  weil  diese  viel  ul)ereinstimniendere,  niassigei-e 
Formen  haben  und  bei  den  ubersichtlicheren  Verhaltnissen  des  Marks 
leichter  zu  studieren  sind.  Man  sieht  zunachst  urn  den  Kern  einen 
wohl  abgegrenzten,  anfangs  nur  kleinen  Zelleib  sich  bilden.  Er  farbt 
sich  kaura  bei  Anwendung  basischer  Anilinfarben,  bei  Benutzung  der 
Methode  IV,  V,  VI  aber  besonders  intensiv.  Der  Kern  ist  klein, 
reich  an  Chromatin.  Mit  zunehmender  VergroBerung  des  Zelleibes 
nimmt  er  selbst  nicht  wesentlich  an  Groi^e  mehr  zu.  So  bleibt  die 
Kleinlieit  des  Kernes  ein  wesentliches  Merkmal  der  amoboiden  Glia- 
zelle.  Mit  der  weiteren  VergroBerung  des  Zelleibes  treten  dann 
lappige  Fortsatze  aus  ihm  hervor.  An  jiingeren  kleineren  Zellen 
zeigen  diese  noch  vielfacli  konvexe  Begrenzungslinien  (Tafel  XXX, 
Fig.  g — k)^  an  alteren,  groBeren  weisen  sie  dagegen  mehr  oder  minder 
zahlreiche  konkave  Ausschnitte  auf  (Tafel  XXX,  Fig.  b,  c).  In  diesen 
finden  sich  Markscheiden  eingepaBt  (Tafel  XXVIII,  Fig.  6,  7).  Die 
Zelle  umflieBt  also  allmithlich  die  benachbarten  Markscheiden,  schlieB- 
lich  so,  daB  sie  auf  dem  Querschnitt  vollig  umschlossen,  auf  dem 
Langsschnitt  wie  von  einem  Mantel  eingehiillt  sind.  Mit  der  zu- 
nehnienden  \^ergroBerung  werden  sie  immer  komplizierter  gestaltete 
Gebilde.  Sie  treten  nicht  nur  zu  einer,  sondern  zu  zahlreichen 
Markscheiden  in  naclibarliche  Beziehungen.  In  diinnen  Serienschnitten 
sieht  man  einzelne  Zellen  in  zahlreichen  aufeinanderfolgenden  Schnitten 
und  in  immer  anderen  Umgrenzungslinien  und  mit  immer  anders 
gestalteten  Fortsatzen.  In  dickeren  Schnitten  zeigt  jede  kleine  Be- 
wegung  der  Mikrometerschraube  ganz  andere  Formen,  weil  sie  eben 
nach  alien  Richtungen  des  Raumes  lappenartige  Fortsatze  ausstrecken, 
die  sich  in  sehr  verschiedener  Weise  durch  die  nervosen  Strukturen 
hindurchwinden.  Auf  Zeichnungen  oder  durch  Photographien  die 
ganze  Kompliziertheit  des  Baues  groBer  amoboider  Gliazellen  wieder- 
zugeben,  ist  daher  ganz  unmoglich.  In  den  allermeisten  Fallen  findet 
man  sie  um  die  GefaBe  herum  besonders  zahlreich.  Sie  liegen  oft 
in  mehreren  Schichten  nebeneinander,  Jugendformen  zwischen  alteren. 
und  bilden  formliche  Mantel  um  die  GefaBe.  Ofters  sehen  wir  auch, 
wie  eine  Zelle  einen  breiten  Fortsatz  zu  einer  Kapillare  schickt  und 
diese  wie  mit  einer  Manschette  umgreift  (Tafel  XXX,  Fig.  7).  Ganz  ge- 
wohnlich  aber  verbreitern  sich  die  an  die  GefaBe  herantretenden  Fort- 
satze der  amoboiden  Zellen  an  der  GefaBwand  sehr  betrilchtlich. 

An  den  jungen  Elementen  erscheint  der  Zelleib  zunachst  ganz 
homogen,  oline  jede  Kornung,  ganz  gleichmiiBig  und  satt  gefarbt. 
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Im  weiteren  Lebenslauf  maclien  sich  dann  allerlei  Verandernngen 
in  ihm  bemerkbar.  Urn  sie  zu  verfolgen,  mii6  man  sich  verschie- 
dener  Methoden  bedienen.  In  Praparaten,  die  mit  MALLORYschem 
Hitmatoxylin  gefarbt  sind,  werden  zunachst  in  den  groBen  Zellen 
rundliche  Vakuolen  sichtbar  (Tafel  XXVIII,  Fig.  6  u.  7).  Sie  sind 
erst  klein,  konnen  aber  schlieBlich  mehrfache  Kerngrofie  erreichen. 
Bei  genauerem  Zusehen  bemerkt  man,  da6  ihr  Inhalt  leicht  gelblich 
ersclieint.  In  der  MANNschen  Losung  nelimen  die  Vakuolen  gegen- 
iiber  dem  blaugefarbten  Plasma  vielfach  einen  zart  rotlichen  Farbton 
an.  Mit  zunehmender  GroBe  der  Zelle  vermehrt  sich  die  Zahl  der 
Vakuolen,  bis  schheBlich  der  ganze  Zelleib  davon  erfiillt  ist,  eine 
neben  der  anderen  liegt  und  nur  schmale  Plasmabriicken  dazwischen 
geblieben  sind.  Besser  noch  lassen  sich  diese  Vakuolen  verfolgen 
an  Praparaten,  die  nach  Fixierung  in  FLEMMiNGscher  Losung  mit 
Saurefuchsinlichtgriin  gefarbt  sind.  Man  sieht  in  dem  gleichmafiig 
hellgriin  gefarbten  Zelleib  leuchtend  rot  gefarbte,  daneben  zuweilen 
auch  dunkelgriine  Granula  auftreten  (fuclisinophile  und  Lichtgriin- 
granula  [Tafel  XXX,  Fig.  3^,  h,  i,  /^]).  Die  Lichtgriingranula  scheinen 
vereinzelter  vorzukommen  und  in  vielen  Zellen  ganz  zu  fehlen.  Nur 
selten  begegnet  man  ihnen  in  groBerer  Menge.  Auch  die  fuchsino- 
philen  Granula  sind  anfangs  einzeln,  werden  aber  schlieBlich  immer 
zahlreicher  und  hegen  dann  im  ganzen  Zelleib  zerstreut,  meistens 
an  einzelnen  Stellen  angehauft.  Sie  sind  stets  rund,  meist  annahernd 
gleich  gro6.  Ihre  betrachtliche  GroBe  unterscheidet  sie  von  den 
sonst  im  Gewebe  auftretenden  fuchsinophilen  Granula.  Die  Kornchen 
der  Neurosomenhaufen  sind  kleiner  und  nahe  zusammengedrangt, 
die  normalerweise  in  den  Ganglienzellen  vorkommenden,  gleichfalls 
von  geringerer  GroBe  und  teilweise  nicht  rund.  Nur  in  patho- 
logischen  Ganglienzellen  treffen  wir  ebenso  groBe  fuchsinophile  Granula. 

Olfenbar  erst  in  einem  spateren  Lebensstadium  treten  dann 
auch  mit  Osmium  gebraunte  Stoffe  auf.  Diese  fettigen  Substanzen 
sind  nur  ganz  selten  in  der  Form  runder  Granula  zu  finden,  sie 
zeigen  sich  als  groBere  Klumpchen  von  anscheinend  sohder  Be- 
schaffenheit  und  meist  etwas  unregelmaBigerer  Form  oder  als  auBer- 
ordentlich  zierliche  Bildungen,  die  das  doppelte  und  dreifache  der 
KerngroBe  erreichen  konnen  (Tafel  XXX,  Fig.  '^a—e).  Es  ist  wohl 
nicht  zu  bezweifeln,  daB  diese  letzten  Bildungen  den  Vakuolen  ent- 
sprechen,  welche  wir  in  den  mit  MALLORYschem  Hamatoxylin  oder 
der  MANNschen  Fiirbung  dargestellten  Zellen  beobachtet  haben.  . 
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Es  handelt  sich  also  hier  nicht  urn  Vaknolen,  sondein  urn 
lipoide  Cystchen.  Sie  erscheinen  nacli  dieser  Behandlung  meist 
kreisrund  oder  oval  und  aus  vielen  kleineren  Cystchen  zusammen- 
gesetzt,  die  gleidifalls  eine  rundliche  Form  haben.  Bei  Anwendung 
starker  Systeme  bemerkt  man,  daB  ihre  Wandungen  von  auBer- 
ordentlich  feinen  gebrannten  Kornclien  gebildet  werden.  Manchmal 
sielit  man  eine  groBe  zentrale  Cyste  und  um  diese  lierumgestellt 
zahlreiche  kleine,  die  dann  zusanimen  eine  groBe  Kugel  abgeben. 
Der  Inhalt  erscheint  ganz  leicht  gelbbraun  gefarbt.  Diese  Cystchen 
finden  sich  auch  in  Gliazellen,  die  Fasern  gebildet  haben  und  scheinen 
schlieBlich  fast  das  einzige  zu  sein,  was  von  dem  Zelleib  der  amo- 
boiden  Zelle  iibriggeblieben  ist  (Tafel  XXX,  Fig.  3a). 

Man  wii'd  wold  kaum  ein  Reclit  fiir  die  Annalime  haben,  da6 
diese  lipoiden  Cystchen  unserer  S.-Fuchsin-Lichtgriinpraparate  schon 
im  Leben  in  der  Form  vorhanden  sind,  in  denen  wir  ihnen  liier  be- 
gegnen.  Dagegen  diirfte  schon  die  Beobachtung  sprechen,  da6  wir 
im  Formolgefrierschnitt  nach  IlERXHEiMER-Farbung  dem  Anschein 
nach  solide  rotgefarbte  Kugeln  um  die  GHakerne  finden,  welche 
amoboiden  Zellen  zugehoren  diirften.  Die  Erkennung  der  amoboiden 
Gliazellen  ist  in  diesen  Praparaten  allerdings  nicht  ganz  leicht.  Wenn 
wir  daher  auch  annehmen  miissen,  daB  die  F'orm  dieser  Cystchen 
durch  unsere  Fixierungs-  und  Einbettungsmittel  bestimrat  worden 
ist,  so  mu6  doch  hervorgehoben  werden,  daB  wir  die  ja  oft  so  reich- 
lich  in  den  (ianglienzelien.  den  Zellen  der  GefaBwand  und  den  glio- 
genen  und  mesodermalen  Kornchenzellen  angehauften  lipoiden  Stoffe 
audi  bei  gleicher  Vorbehandlung  gewohnlich  nicht  in  dieser  Form 
sehen  und  daB  auch  die  fettigen  Produkte,  die  sich  in  den  groBen 
faserbildenden  Gliazellen  eingelagert  finden,  uns  meistens  in  der 
Gestalt  solider  Kornchen  und  Tropfen  begegnen.  Nur  bei  der  nocli 
spater  zu  besprechenden  grobkornigen,  fettigen  Degeneration  der 
Ganglienzellen  trelfen  wir  die  lipoiden  Stoffe  in  Form  ganz  almliclier 
kleinster  Cystchen.  Das  diirfte  wohl  darauf  hinweisen,  daB  wir  viel- 
leicht  doch  hier  cinen  besondersartigen  lipoiden  Stoff  vor  uns  haben. 
Dafiir  spricht  auch,  daB  sich  in  der  MANNschen  Farbmischung  der 
Inhalt  dieser  Fettropfchen  oft  deutlich  rotlich  farbt,  wiihrend  die 
lipoiden  Kornchen  der  Ganglienzellen  und  GefaBwandzellen  eine 
schmutziggriinliche  Farbe  annehmen. 

Wahrend  sich  nun  mehr  und  niehr  solcher  Cystchen  in  dem  Zell- 
leib  der  groBen  amoboiden  Zellen  des  Markes  ansammeln,  wird  das 


427 


Plasma  iiiimer  sparlicher  und  dabei  inangelhafter  gefarbt.  SchlieR- 
lich  gewinnt  man  den  Eindriick,  dafi  die  Cystchen  zerflieBen  und  die 
ganze  Zelle  zeifallt.  wahrend  audi  der  Zellkern  regressive  Ver- 
anderungen  eingeht. 

Neben  dieser  Form  regressiver  Veranderung  der  'amoboiden 
Gliazellen  sehen  wir  dann  recht  liaufig  noch  eine  zweite  abweichende 
Art,  die  noch  rasclier  zu  einem  Zerfall  derselben  zu  fiihren  scheint. 
Der  Zelleib  aller  jungen  amoboiden  Zellen  ist,  wie  schon  erwahnt, 
homogen  und  satt  gefarbt.  Bei  den  mit  MALLORYSchem  Haniatoxylin 
Oder  MANNscher  Farblosung  gefarbten  Sclinitten  tritt  aber  haufig  in 
den  amoboiden  Gliazellen  eine  Kornelung  auf.  Das  im  allgemeinen 
matter  gefarbte  Plasma  zeigt  sich  wie  bestaubt  mit  dunkelviolett 
bzw.  dunkelblau  gefarbten  Kornchen  (Tafel  XXVIII,  Fig.  8^:,  9  und 
10,  Tafel  XXIX,  Fig.  17).  Ich  will  sie  der  Kurze  wegen  weiterhin 
Methylblaugranula  nennen,  obwohl  sie  bei  Anwendung  des  Mallory- 
schen  Hamatoxylins  noch  scharfer  hervortreten.  Diese  Methylblau- 
granula sind  manchmal  aufierordentlich  fein,  in  anderen  Zellen  wieder 
erheblich  grober,  in  den  einzelnen  Zellen  aber  gewohnlich  von  sehr 
ubereinstimmender  GroBe.  Mit  der  Bildung  dieser  Kornchen  geht 
offenbar  eine  Lockerung  im  Gefiige  des  Zellplasmas  vor  sich.  Bei 
der  Saurefuchsinlichtgriinfarbung,  bei  welclier  die  Methylblaugranula 
gar  nicht  dargestellt  werden,  farbt  sich  der  Zelleib  kaum  mehr  mit 
Lichtgrun  und  hat  ein  wabiges  oder  korniges  Ausselien  angenommen. 
Gleichzeitig  lassen  schwere  Veranderungen  am  Zellkern  erkennen, 
dafi  die  Zellen  zugrunde  gehen.  Die  Kerne  farben  sich  ganz 
homogen  oder  auffallend  blaB,  und  man  sieht,  wie  sich  der  Inhalt 
des  Kerns  zusammenballt  und  von  der  Kernmerabran  zuruckzieht 
(Tafel  XXVIII,  Fig.  8^  und  10).  Meist  gleichzeitig  verandern  sich 
dann  in  der  Markleiste  auch  Gliazellen,  welclie  nicht  eigentlich  den 
Charakter  amoboider  Gliazellen  angenommen  haben,  sondern  langere, 
schmale  Fortsatze  und  kaum  einen  deutlichen  Zelleib  besitzen.  Es 
hat  den  Anschein,  als  ob  sich  die  Fortsatze  in  Korner  auflosten, 
die  sich  ebenso  wie  die  Methylblaugi-anula  echter  amoboider  Glia- 
zellen sehr  intensiv  mit  Methylblau  und  noch  intensiver  mit  Mallory- 
schem  Hamatoxylin  farben  (Tafel  XXVIII,  Fig.  11,  12,  13). 

Auch  hier  beobachten  wir  wieder,  daB  gerade  urn  die  GefaBe 
herum  die  groBte  Zahl  von  Zellen  gelegen  ist,  welche  solche  Methyl- 
blaugranula fuhren.  Aber  im  ganzen  Mark  konnen  schlieBlich  solche 
zerfallende  Zellen  zerstreut  liegen.    Ein  Teil  davon  scheint  seine 
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Farbbarkeit  sclion  im  Gewebe  cinzubiiBen.  Jedenfalls  gelit  eine 
groBe  Zahl  amoboider  Gliazellen  unter  Bildung  dieser  Methylblau- 
granula  zugrunde. 

Ungleich  vielgestaltiger,  verwickelter  und  deswegen  auch  viel 
schwerer  einem  klaren  Verstandnisse  ziiganglich  sind  die  Gliaver- 
anderungeii  in  der  graueii  Substanz,  besonders  in  der  Hirnrinde, 
welche  mit  dem  Auftreten  amoboider  Gliazellen  im  Marke  einher- 
gehen.  Nur  in  ganz  seltenen  Fallen  begegnen  wir  auch  in  der  Rinde 
anioboiden  Zellen,  die  denen  im  Mark  in  jeder  Weise  entsprechen. 
Von  diffusen  Erkrankungen  der  Hirnrinde  habe  ich  das  nur  bei 
auBerordentlicli  stiirmisch  verlaufenen  und  nach  gehanften  Anfallen 
verstorbenen  Paralysen  und  ahnlich,  wenn  auch  etwas  abweichend, 
in  einem  Falle  von  progressiver  Chorea  gesehen.  Tafel  XX\'III, 
Fig.  8a,  b  stellt  amoboide  Gliazellen  aus  der  Hirnrinde  einer  foudroyant 
verlaufenen  Paralyse  dar.  Diese  Zellen  haben  dann  haufig,  wahrend 
sie  sonst  in  ihrem  Vei-lialten  von  denen  des  Marks  nicht  abweichen, 
viel  langere,  schmalere  und  zartere  Fortsatze  als  jene.  Wahrend  die 
protoplasmatischen  Fortsatze  gewohnlicher  Gliazellen  mit  zunehmen- 
der  Entfernung  vom  eigentlichen  Zelleibe  sich  mehr  und  mehr  zu 
verjiingen  pHegen,  enden  hier  die  Fortsatze  haufig  mit  keulenformigen 
Verdickungen.  Infolge  der  weiten  Ausbreitung  und  des  groBen 
Reichtums  an  liingeren  Fortsatzen  sieht  man  nicht  selten  in  der 
Nachbarschaft  der  Zelle  durch  die  Schnittfiihrung  abgetrennte  Fort- 
satzstiicke  liegen,  die  nach  ihrer  Form  und  Verlaufsrichtung  offenbar 
zur  gleichen  Zelle  gehoren. 

Eine  noch  starkere  Abweichung  nach  der  gleichen  Richtung 
stellen  dann  offenbar  die  Zellen  dar,  welche  auf  Tafel  XXIX,  Fig.  o, 
15  und  16  abgebildet  sind  und  von  einem  Falle  von  progressiver 
Chorea  stammen.  Die  Fortsatze,  welche  im  ubrigen  ganz  den 
Charakter  der  Fortsatze  amoboider  Zellen  zeigen,  sind  hier  noch 
liinger  und  noch  diinner,  wahrend  ein  eigentlicher  Zelleib  kaum  ge- 
bildet  ist.  Sie  ziehen  oft  lang  an  den  Fortsatzen  der  Ganglienzellen 
liin,  wie  z.  B.  in  Tafel  XXIX,  Fig.  16,  wo  die  Gliazellen  nach  oben 
und  nach  unten  einen  Protoplasmafortsatz  abgibt,  der  sich  an  den 
Hauptdendriten  einer  Ganglienzelle  anschmiegt.  An  diesen  Zellen 
beobachten  wir  sehr  merkwiirdige  regressive  Veranderungen,  auf  die 
wir  spater  noch  zuruckkommen  miissen.  Sie  sind  auf  Tafel  XXIX, 
in  Fig.  4,  5,  8  und  15  veranschaulicht.  Der  lange  Fortsatz  nimmt 
haufig  eine  perlschnurartige  Form  an  und  zerfallt  spater  in  die 
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einzelnen  Glieder,  wahrend  sich  gleichzeitig  der  Zelleib  in  einzelne 
SchoUen  auflost  und  der  Kern  die  gleichen  regressiven  Veranderungen 
zeigt,  wie  sie  sclion  oben  von  den  amoboiden  Zellen  des  Markes 
beschrieben  worden  sind.  So  begegnen  wir  schliefilich  Ganglien- 
zellen,  die  selbst  degenerative  Erscheiniingen  aufweisen,  umgeben 
von  heller  und  dunkler  gefarbten  Schollen,  welche  aus  Fortsatzen 
solcher  amoboider  Gliazellen  liervorgegangen  sind  (Tafel  XXIX, 
Fig.  8),  und  finden  auch  sonst  im  Gewebe,  besonders  aber  um  die 
GefajBe  herum,  Anliaufungen  der  gleichen  Zerfallsprodukte. 

Einen  viel  verbreiteteren  Typus  amoboider  Gliazellen  als  der 
eben  beschriebene  stellt  eine  Form  dar,  die  in  ihrer  Gestalt  nocli 
wesentlicher  von  den  Zellformen  der  weifien  Substanz  abweicht,  ihr 
aber  doch  in  ihrem  ganzen  Entwicklungsgange  sehr  ahnelt.  Wir 
sehen  solche  Formen  zunachst  auf  Tafel  XXVIII,  Fig.  2  und  3  ab- 
gebildet,  wo  sie  Ganglienzellen  umlagern  oder  einer  Kapillare  an- 
liegen.  Der  Zelleib  ist  hier  vollig  rund  oder  auch  oval  geworden, 
und  an  den  kleineren  jiingeren  Elementen  gleichmaBig  und  intensiv 
gefarbt,  wie  der  Zelleib  junger  amoboider  Gliazellen  des  Markes, 
Der  Kern  liegt  bei  den  jugendlicheren  Formen  oft  in  der  Mitte  des 
Zelleibes,  riickt  aber  bei  den  alteren  haufig  aus  seiner  zentralen  Lage. 

Da  diese  Zellform  in  der  Rinde  verhaltnismiiBig  am  hiiufigsten 
vorkommt,  mussen  wir  sie  etwas  eingehender  betrachten.  Man  kann 
sie  schon  leidlich  gut  darstellen  an  Alkoholschnitten,  die  mit  Toluidin- 
blau  gefarbt  sind,  wenn  die  Differenzierung  nicht  zu  weit  getrieben 
worden  ist,  ebenso  mit  der  Methylgriinpyroninfarbung,  und  nocli 
besser  mit  einer  GiEMSA-Losung,  wenn  man  12  Stunden  farbt  und 
mit  Anilinolalkohol  nur  maBig  entfarbt.  Besonders  bei  der  letzten 
Farbung  nimmt  das  Plasma  dieser  Zellen  einen  ganz  eigenartigen 
blaBblauen  Farbton  an,  so  daB  sie  sich  sehr  schon  aus  dem  Gewebe 
hervorheben.  Schon  mit  diesen  Fiirbungen  lassen  sich  sehr  bald 
regressive  Veranderungen  am  Plasma  und  Kern  dieser  Zellen  nach- 
weisen.  Im  Plasma  treten  unregelmaBige  Kornchen  und  Kriimel 
von  etwa  dunklerer  Farbung,  oft  mit  einem  gelblichen  Mischton  her- 
vor  (Tafel  XXXIII,  Fig.  6,  8,  9).  Im  Kern  werden  helle  Flecken  be- 
merkbar  (Fig.  6  unten),  er  nimmt  die  schon  erwahnte  Brombeerform 
an,  indem  die  Kernmembran  verschwindet  und  grobe  Chromatin- 
schollen  etwas  uber  den  Rand  des  Kerns  heraustreten  (eine  Zelle 
in  Fig.  11,  (lie  unterste  Zelle  in  Fig.  9).  Weiterhin  rucken  dann 
emzelne  Chromatinteile  ganz  aus  dem  Kern  heraus  (Fig.  8  und  9), 
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imd  schlieBlicli  lost  sicli  der  ganze  Kern  in  einzelne  Scliollen  auf, 
die  frei  im  Zellplasma  zerstreut  liegen  (Fig.  9  die  mittlere  Zelle). 

Besonders  bemerkenswert  sind  aber  nun  die  Beziehungen 
dieser  amoboiden  Gliazellen  zu  den  Ganglienzellen  und  zu  den  Ge- 
faBen.  Man  sieht,  daB  sie  sich  in  groBer  Zahl  urn  die  Ganglien- 
zellen herum  anhaufen  (Tafel  XXVIII,  P'ig.  2  a,  c),  wobei  sie  sich 
vielfach  in  die  Ganglienzellen  hineindriicken,  so  daB  sie  in  Aus- 
buchtungen  des  Ganglienzelleibes  zu  liegen  konimen,  ja  den  Zell- 
kern  zusammenpressen,  so  dafi  er  eine  Biskuitforni  oder  eine  Nieren- 
form  annimmt  (Tafel  XXVIII,  Fig.  2a,  Tafel  XXXIII,  Fig.  8,  9,  10). 

Nicht  nur  der  eigentliche  Zelleib,  audi  die  Protoplasmafortsatze 
werden  dadurch  veriindert.  Welch  merkwiirdige  Umgestaltungen  der 
Zellen  so  herbeigefiihrt  werden  konnen,  zeigen  am  besten  die  Figuren 
8,  9  und  10  der  Tafel  XXXIII,  und  die  Figuren  6,  10,  11,  12  und 
13  der  Tafel  XXIX.  An  solchen  Bildern  wird  es  oft  schwer,  die 
Grenze  des  Zelleibes  der  Glia-  und  der  Gangiienzelle  zu  bestimmen. 
Gar  nicht  so  selten  (Tafel  XXXIII,  Fig.  11),  sieht  man  auch  wie 
eine  verhaltnismaBig  kleine  amoboide  Gliazelle  in  einer  viel  groBeren 
Nische  oder  Ausliohlung  einer  Gangiienzelle  gelagert  ist. 

Am  sclionsten  aber  diirfte  die  S.-Fuchsinlichtgriinfarbung  das 
Verhiiltnis  dieser  Gliazellen  zu  den  Ganglienzellen  darstellen.  Tafel 
XXX,  Fig.  4  gibt  eine  Reihe  solcher  Bilder  wieder,  die  aus  der 
Hirnrinde  stamnien,  wiihrend  Tafel  XXX,  Fig.  2  zwei  einzelne  Glia- 
zellen aus  der  grauen  Substanz  des  Riickenmarkes  veranschaulicht. 
Wir  selien  auch  hier  wieder  in  mehr  oder  minder  reichlichen  Mengen 
fuchsinophile  Granula  auftreten,  daneben  zuweilen  auch  mit  Lichtgriin 
gefarbte  in  gi'oBerer  Zahl,  und  in  den  alteren  Zellen  regelmaBig 
Hiiufchen  mit  Osmium  gebraunter  Substanzen.  Wie  allmahhch  die 
ganze  Gangiienzelle  durch  solche  amoboide  Gliaelemente  ersetzt 
werden  kann,  zeigt  sehr  schon  die  Abbildung  e  und  /  in  Fig.  4. 
Die  Kerne  sind  auch  hier  in  der  schon  friiher  beschriebenen 
Weise  verandert.  Haufig  begegnen  wir  in  Schnitten,  in  welchen 
sehr  viele  amoboide  Zellen  in  vorgeschrittenen  Stadien  zu  sehen  sind, 
Bildern,  wie  sie  Tafel  XXIX,  Fig.  7  und  9  wiedergibt.  In  Liicken 
des  Gewebes,  die,  wie  ihre  ganze  Form  zeigt,  dui-ch  Zerfall  von 
Ganglienzellen  entstanden  sind,  trifft  man  Kernreste,  die  eben  noch 
ihre  Abstammung  von  Ganglienzellkernen  erkennen  lassen,  darum 
gelagert  allerlei  Kornchen,  welche  wohl  zum  Teil  in  regressiv  ver- 
jinderten  amoboiden  Gliazellen  liegen,  und  hin  und  wieder  dazwischen 
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junge  amoboide  Gliazellen,  die  offenbar  eben  erst  ihren  Entwicklungs- 
gang  anfangen.  Wo  sich  diese  Gliazellenformen  um  die  Ganglien- 
zellen  heriim  imd  sonst  ira  Gewebe  finden,  liegen  sie  in  der  Kegel 
auch  um  die  Gefafie  angehauft  (Tafel  XXVIII,  Fig.  3;  Tafel  XXXIII, 
Fig.  14).  Wir  werden  uns  noch  spater  mit  diesen  zu  beschaftigen 
haben. 

Im  allgemeinen  zeigen  die  eben  beschriebenen  Zellfornien,  wenn 
sie  auch  von  den  amoboiden  Zellen  des  Markes  in  morphologischer 
Beziehung  stark  abweichen,  doch  noch  mit  ihnen  viele  Ahnlichkeit. 
Diese  wird  aber  immer  geringer,  wenn  wir  andere  pathologische 
Gliaformen  betrachten,  die  sich  auch  in  der  grauen  Substanz  finden, 
wo  echte  amoboide  Gliazellen  im  Mark  auftreten.  So  sehen  wir  bei 
manchen  infektiosen  Delirien,  bei  experimentellen  Intoxikationen  Glia- 
elemente  in  der  Hirnrinde,  die  um  iliren  Kern  nur  einen  ganz 
schmalen,  runden  Zelleib  bilden,  noch  nicht  vom  halben  Durchmesser 
des  Kerns,  oft  auch  nur  nach  einer  Seite  hin,  aber  scharf  abgegrenzt. 
In  diesem  kleinen  Zelleib  treten  nun  bei  Fuchsinlichtgrunfarbung 
reichlich  rote,  griine  und  braunliche  Granula  auf.  Man  kann  hier 
von  Miniaturformen  amoboider  Zellen  reden  (Tafel  XXX,  Fig.  3  /,  ni). 
Aber  auch  der  letzte  Rest  der  Amobenform  ist  verloren  gegangen 
bei  pathologischen  Gliaformen,  wie  sie  uns  Tafel  XXX,  Fig.  \a—c 
darstellt,  die  von  Fallen  von  Epilepsie  stammen,  welche  im  Status 
epilepticus  gestwben  sind.  Unter  den  vielen  fuchsinophilen  Kornchen, 
welche  sich  in  der  Rinde  finden  und  anderen  Strukturen  zugehdren, 
den  Nervenzellen,  den  Neuiosomenhaufchen.  den  Achsenzylindern, 
sieht  man  um  weniges  groBere,  die  zu  Gliazellen  gehoren  mussen, 
da  sie  in  oft  langen  Reihen  wie  Strahlen  gegen  einen  Gliakern  zu 
gerichtet  liegen.  Die  normalen  Gliazellen  haben  nur  ganz  feine  oder 
gar  keine  fuchsinophile  Granula.  Jedenfalls  findet  man  in  einem 
normalen  Gehirn  nie  diese  auffallige  Anordnung  langer  Reihen  groBerer 
Granula  zu  den  Gliakernen.  Schon  aus  dieser  Reihenbildung  laBt 
sich  schlieBen,  dafi  sie  Gliazellen  mit  verzweigten  Fortsatzen,  wie 
sie  Tafel  XXVIII,  Fig.  1  wiedergibt,  zugehoren.  Gliazellen  aus  der 
gleichen  Rinde  mit  MALLORYschem  Hamatoxylin  gefarbt,  geben  eine 
Bestatigung  dieser  Vermutung  (Tafel  XXVIII,  Fig.  1  h,  i).,  Sie 
erinnern  in  ihrer  Form  an  die  normalen  verzweigten  Gliaelemente, 
doch  sind  ihre  Verzweigungen  plumper,  etwas  massiger  geworden. 
Damit  nahern  sie  sich  schon  etwas  in  ihrer  Form  den  Zellen,  welche 
wir  von  der  progressiven  Chorea  beschrieben  haben.    Der  zarte 
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Protoplasmaleib  dieser  Gebilde  hat  nur  bei  der  S.-Fuchsinlichtgrun- 
farbung  kaum  etwas  von  dem  Lichtgi-un  zuruckbelialten.  Sehr  hautig 
sehen  wir  nichts  von  mit  Osmium  gebraunten  Kornchen  in  diesen 
Zellen.  Manchmal  aber  treten  audi  in  ihnen  wiedei-  diese  Cystclien 
auf,  die  wir  in  den  amoboiden  Zellen  des  Markes  kennen  gelernt 
haben.  Sie  bleiben  nur  selir  erheblich  kleiner.  Manchmal  ist  es 
audi  so,  daB  in  den  Fortsatzen  die  fudisinopliilen  Granula,  um  den 
Kern  heruni  in  einem  sdimalen  Protoplasmaleib  die  gebraunten 
Cystdien  gelegen  sind.  Ganz  die  gleichen  Elemente  bemerken  wir 
dann  auch  in  der  Nachbarsdiaft  der  GefaBe,  vielfadi  so,  daB  Reihen 
roter  Granula  bis  an  die  Wand  der  GefaBe  heranziehen. 

Zwischen  diesen  Zellformen,  die  wir  besonders  sdion  ofters 
bei  der  Epilepsie  beobaditen  konnen,  und  den  friiher  besdiriebenen 
amoboiden  Gliazelien  mit  reiddidiem  Plasma  um  den  Kern  herum, 
ohne  feinere  protoplasmatisdie  Fortsiitze,  linden  sidi  noch  alle  Uber- 
gilnge,  wenn  man  die  verschiedensten  Rindenerkrankungen  untersudit. 
Wir  sehen  Gliazelien  mit  kurzen  Fortsatzen  oder  audi  nur  mit  einem 
langen  Fortsatz,  oder  Miniaturfornien  mit  rundlichem  Zelleib  und 
nur  einem  einzigen  odei-  auch  einigen  langeren  oder  kiirzeren  pseudo- 
podienartigen  Verzweigungen  des  Plasmaleibes  mit  fuchsinophilen 
Granula  und  lipoiden  Einschlussen.  Gerade  bei  den  aknteren  Fallen 
der  Dementia  praecox  trifft  man  besonders  oft  solche  Zwischenformen, 
die  auch  die  innere  Zusanimengehorigkeit  aller  dieser  verschiedenen 
Elemente  zeigen. 

Bei  anderen  akuten  lind  subakuten  Erkrankungen,  z.  B.  dem 
Alkoholdelirium  wieder  konnen  wir  im  S.-Fuchsinlichtgriinpraparat 
wohl  eine  reichlichere  Anhaufung  fuchsinophiler  Granula  um  Glia- 
kerne  herum  wahrnehmen,  auch  wohl  eine  Reihe  solcher  Kornchen 
zu  einer  Ganglienzelle  hinziehen  oder  auf  ein  GefaB  zustreben  sehen, 
wahrend  es  bei  dem  Fehlen  eines  deutlich  gefarbten  Zelleibes  und 
den  reichlich  iiberall  im  Gewebe  zerstreuteii  fuchsinophilen  Granula 
unmoglich  wird,  alle  zu  der  Gliazelle  gehongen  Granula  zu  bestimmen. 
Damit  waren  wir  bei  einer  Grenze  der  Leistungsfahigkeit  unserer 
Methode  angelangt,  welche  bis  jetzt  trotz  aller  Muhe  nicht  beseitigt 
werden  konnte. 

SclilieBlich  lassen  sich  in  manchen  Gehirnen,  in  welchen  anioboide 
Gliazelien  im  Mark  gefunden  werden,  dort  und  in  der  Rinde  eigenartige 
Zellen  mit  der  WEiGERTschen  Gliamethode  darstellen.  Tafel  XXXI  soil 
ein  Bild  derselben  geben.    Sie  sind  gekennzeichnet  durcli  anders- 
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artige  Granula,  die  sich  mit  dieser  Methode  blau  farben,  und  die  ich  fibri- 
noide  nennen  will.  Der  Name  soli  aber  nichts  iiber  die  chemisclie  Natur 
dieser  Kornchen  sagen;  die  WEiGERTSclie  Methode  farbt  ja  neben  dem 
Fibrin  audi  noch  mannigfaclie  andersartige  Stolfe.  Es  soil  nur  ein  vor- 
laufiger  Name  zur  Verstandigung  dariiber  sein,  wovon  die  Rede  ist. 

Manche  von  diesen  Zellen  zeigen  eine  weitgehende  Almliclikeit 
mit  den  Zellen,  die  auf  Tafel  XXVIII,  Fig.  11—13  dargestellt  sind, 
so  da6  die  Vermutung  erweckt  werden  muB,  da6  vielleiclit  die  Me- 
thylblaugranula  mit  diesen  fibrinoiden  Granula  identisch  sind.  Ver- 
gleicht  man  mit  beiden  Methoden  von  demselben  Gehirn  gewonnene 
Praparate,  so  hat  es  wirklich  den  Anscliein,  als  ob  manche  Zellen 
Granula  enthielten,  die  sich  sowohl  mit  der  WEiGERTSchen  Glia- 
methode,  als  mit  MALLORYschem  Hamatoxylin  oder  MANNscher  Farbe 
farben.  Aber  doch  sind  die  auf  verschiedenen  Wegen  erhaltenen 
Bilder  nicht  iibereinstimmend.  Besonders  in  der  grauen  Substanz 
habe  ich  niemals  mit  den  anderen  Farbungen  so  massenhafte  Gra- 
nula erhalten  wie  bei  der  Gliamethode.  So  diirfte  es  sich  hier  viel- 
leicht  ahnhch  verhalten  wie  bei  den  mit  Scharlach  und  Osmium  farb- 
baren  Stoffen,  von  denen  manche  gerotet  und  geschwarzt,  andere 
nur  gerotet  und  andere  nur  geschwarzt  werden.  Die  meisten  auf 
Tafel  XXXI  abgebildeten  Zellen  stammen  von  der  Dementia  praecox, 
der  „Angstpsychose"  oder  von  schw^eren  Infektionsdelirien.  Man  sieht, 
wie  wir  das  vorhin  bei  den  fuchsinophilen  Granula  anderer  Glia- 
zellen  gesehen  haben,  von  weither  Eeihen  blauer  Kornchen  auf  einen 
Gliakern  zustreben,  um  den  herum  meist  eine  dichtere  Anhaufung 
derselben  gelegen  ist.  Nichts  kann  uns  besser  die  weite  Ausbreitung 
der  Fortsatze  einer  Gliazelle  vor  Augen  fiihren  als  Bilder,  wie  sie 
uns  die  Fig.  1,  2,  3,  6  und  14  darstellen,  die  alle  aus  der  Hirnrinde 
stammen.  Wenn  wir  uns  zwischen  den  einzelnen  Kornchen  Proto- 
plasmabriicken  denken,  dann  wiirden  wir  auch  hier  wieder  Bilder  be- 
kommen,  ahnlich  wie  sie  uns  Tafel  XXVIII,  Fig.  1  darstellt.  Da 
die  Zellen,  welche  durch  solche  Granula  gekennzeichnet  sind,  meist 
zerstreut  im  Gewebe  liegen,  begegnen  wir  oft  auch  Kornchenreihen 
Oder  einzelnen  Hiiufchen,  zu  denen  sich  kein  Kern  finden  laBt,  offen- 
bar  nur  deshalb,  weil  er  auf  einem  anderen  Schnitt  liegt.  Denn  man 
gewinnt  nicht  den  Eindruck,  da6  solche  Kornchen  frei,  ohne  Be- 
ziehungen  zu  Zellen  vorkommen,  wenn  man  auch  meist  kein  Glia- 
zellplasma  nachweisen  kann,  in  dem  sie  liegen.  Bei  der  angewandten 
Methode  wird  eben  das  Plasma  nicht  dargestellt.  Bemei-kenswert 
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ist,  daB  audi  liier  wieder  die  Kornchen  der  einzelnen  Zelle  meist 
sehr  in  der  GroBe  iibereinstimmen,  aber  in  verschiedenen  Zellen  in 
der  GroBe  sehr  wechseln,  von  den  feinsten,  staubartigen  (Fig.  5)  bis 
zu  recht  groben  (Fig.  6).  Sehr  haufig  sieht  man  besonders  an  den 
Zellen  der  grauen  Substanz,  daB  sich  eine  Kornerreihe  bis  an  ein 
GefaB  erstreckt  (Fig.  4).  Hin  und  wieder  liegen  solche  Zellen  eng 
an  eine  Ganglienzelle  angeschmiegt,  und  die  Kornerreihen  laufen 
dann  uber  sie  hinweg  und  um  sie  herum  (Fig.  14). 

Die  entsprechenden  Zellen  des  Markes  zeigen  meist  etwas 
andere  Form  (Fig.  8,  9,  11  und  12).  Die  Kornchen  sind  hier  niehr 
um  den  Zellkern  angehiiuft,  die  Fortsatze  kiirzer,  und  nicht  selten 
liiBt  sich  hier  ein  schwach  gefarbtes  Plasma  erkennen,  in  dem  sie 
eingebettet  liegen.  Das  macht  es  jedenfalls  wahrscheiiilich,  daB  auch 
die  fibrinoiden  Granula  der  zarteren  Rindenzellen  noch  in  einem 
Plasma  liegen  und  nicht  etwa,  vvoran  man  denken  konnte,  einer  Auf- 
losung  des  Plasmas  ihre  Entstehung  verdanken.  Gar  nicht  selten 
kann  man  beobachten,  daB  die  um  den  Kern  herum  gelegenen  Granula 
sich  blasser  fiirben  oder  gar  keine  Farbe  mehr  angenommen  haben  und 
nur  durch  einen  leiclit  gelbliclien  Ton  erkennbar  sind.  Manchmal  er- 
scheinen  auch  die  Kornchen  etwas  von  dem  Kern  abgeriickt,  so  daB 
dieser  von  einem  von  Kornchen  freien  Hof  umgeben  ist  (Fig. 7).  Jedenfalls 
haben  diese  fibrinoiden  Granula  nichts  gemein  mit  den  fuchsinophilen. 

Fassen  wir  nun  diese  Beobachtungen  zusammen,  so  ergibt  sich 
als  das  Wesentlichste: 

Wir  linden  bei  gewissen  akuten  und  subakuten  Er- 
krankungszustanden  des  Zentralnervensystems,  besonders 
auch  der  Hirnrinde,  pathologische  Gliaelemente,  die  meist 
rasch  entstehen  und  vergehen,  ohne  Gliafasern  zu  er- 
zeugen.  In  ihren  ausgezeichnetsten  Formen,  die  wir  haupt- 
sachlich  in  der  weiBen  Substanz  beobachten,  erinnern  sie 
an  die  Gestalt  von  Amoben,  weshalb  man  sie  als  amo- 
boide  Zellen  bezeichnen  kann.  Den  mehr  gleichmaBigeren 
Bildern  dieser  Zellen  im  Mark entsprechen  viel  verschieden- 
artigere  Formen  in  der  Rinde.  Wir  begegnen  dort  Ele- 
menten,  die  denen  des  Markes  sehr  ahnlich  sind  und  an- 
deren,  die  in  ihrer  Form  so  von  ihnen  abweichen,  daB 
der  Name  der  amoboiden  Zelle  nicht  mehr  ihrer  Gestaltung 
entspricht.  Alle  diese  Zellen  aber  haben  die  gemeinsame 
Eigenschaft,   daB   in   ihnen  bei  ihrer  Riickbildung  ver- 
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schiedenartige  Graniila  entstehen,  als  welche  wir  kennen 
gelernt  haben:  die  fuchsinophilen,  die  Lichtgriingranula, 
die  lipoiden  Kornchen  und  Cystchen,  die  Methylblaugranula 
und  die  fibrinoiden  Granula. 

B.  Uber  die  Veranderungen  an  den  GefaBen,  welche  das  Auftreten 

amoboider  Gliazellen  begleiten. 

Mit  dem  Auftreten  amoboider  Gliazellen  im  Nervengewebe 
sehen  wir  so  regelmaBig  auch  an  den  GefaBen  bestimmte  Ver- 
anderungen sich  abspielen,  daB  man  auf  Beziehungen  zwischen  beiden 
schlieBen  mu6.  Zunachst  finden  sich  in  den  mit  MALLORYSchem 
Hamatoxylin  oder  der  MANNschen  Farbe  behandelten  Gefriersclinitten 
aus  der  Gliabeize,  besonders  vvenn  gleichzeitig  amoboide  Gliazellen 
im  Stadium  des  Zerfalls  reichlich  im  Nervengewebe  zu  bemerken 
sind,  mancherlei  Produkte  in  einem  perivaskularen  Raum  abgelagert. 
Es  sind  verschieden  gestaltete,  oft  rundliche  Ballen  oder  groBere 
und  kleinere,  ganz  unregelmaBige  Haufchen  von  Kornern  und  Kriimeln, 
die  alle  Tone,  von  der  blassesten  bis  zur  intensivsten  Farbung,  an- 
genommen  haben.  An  den  Ballen  kann  man  haufig  eine  Grund- 
substanz,  die  gleichmaBig  und  heller  gefarbt  ist,  und  in  ihr  Staub- 
chen,  Kornchen  oder  Korner  von  dunklerer  Farbung  unterscheiden, 
in  der  Weise,  daB  die  Kornchen  desselben  Ballens  meist  die  gleiche 
GroBe  aufweisen,  in  den  verschiedenen  Ballen  aber  sehr  verschieden 
groB  sind.  Manchmal  sind  alle  derartigen  Gebilde  desselben  peri- 
vaskularen Raumes  von  weitgehender  Ubereinstimmung  in  Farbe  und 
GroBe  der  Ballen  und  ihrer  Kornchen,  manchmal  ist  jeder  Ballen 
von  dem  anderen  darin  abweichend. 

Die  scharfe  Farbung  der  Adventitia,  welche  diese  Methoden 
geben,  laBt  keinen  Zweifel  dariiber,  daB  diese  Ablagerungen  peri- 
vaskular  liegen.  An  Praparaten.  welche  mit  der  WEiGERTschen 
Gliafarbung  hergestellt  sind  und  die  fibrinoiden  Granula  in  schoner 
Darstellung  zeigen,  finden  wir  in  perivaskularen  Raumen  Einlagerungen, 
die  mit  den  eben  beschriebenen  viele  Ahnlichkeit  zeigen.  Auch  hier 
sind  es  wieder  Ballen  und  Haufen  von  rundlicher  oder  unregel- 
maBiger  Form,  meist  mit  einer  zarteren  Grundfarbung  und  feineren 
Oder  groberen  Kornelung,  wobei  auch  wieder  die  Kornchen  des- 
selben Haufens  gewohnlich  eine  sehr  iibereinstimmende  GroBe  zeigen. 

Gegeniiber  den  eben  beschriebenen,  nach  Fixierung  in  der  Glia- 
beize und  Farbung  mit  der  MANNschen  Farblosung,  dem  Mallory- 
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scheii  Hamatoxylin  oder  der  WEiGERTschen  Gliafarbung  gewonnenen 
Praparateii  zeigen  Schnitte,  die  von  FLEMMiNG-Material  stammen 
uiid  mit  Saurefuclisinlichtgriin  gefarbt  worden  sind,  ein  wesentlich 
abweicliendes  Aiisseheu.  Tafel  XXX,  Fig.  7,  8,  9  und  10  gibt  solche 
Bilder  wieder.  Audi  hier  ist  diirch  die  scharfe  Farbung  der  Ad- 
ventitia  die  Begrenziiiig  des  VmcHOW-RoBiNschen  Lymphraumes 
und  audi  des  perivaskiilaren  Raumes,  wenigstens  an  den  groBeren 
GefaBen,  sehr  deutlidi  walirzunelimen.  In  letzterem  liegen  nun  nidit 
die  kornigen  Haufen,  die  wir  in  den  vorlier  besprociienen  Praparaten 
gefunden  liaben,  dagegen  zeigt  er  sidi  durdizogen  von  zahlreidien 
bandartigen  Briicken  und  sdinialen  Faden,  die  sicli  vielfadi  an  die 
Adventitia  anlieften  und  ebenso  audi  an  den  Rand  des  Nervengewebes 
niit  einer  Grenzlinie  anlegen.  Andere,  melir  sdiollenartige  Gebilde 
liegen  vollig  frei  im  perivaskuliiren  Raum.  Mandiraal  zeigen  sidi 
diese  Briicken  von  ganz  liomogener  Besdiaffenlieit,  dann  audi  wieder 
melir  gerinnselartig  gelockert.  Fudisinopliilen  Granula  begegnet  man 
gewohnlidi  in  ilinen. 

Audi  an  Alkoholsdinitten,  die  mit  Toiuidinblau  oder  Giesmsa- 
Losung  oder  Metliylgriinpyronin  gefarbt  worden  sind,  sielit  man  in 
soldien  Fallen  eigentiimlidie  Bildiingen  in  den  perivaskularen  Raunien 
(Tafel  XXXIII,  Fig.  14).  Sie  sind  sclion  von  Cerletti  fruher  be- 
sdirieben  worden.  Kalin-  und  halbmondt'ormige  oder  rundlidie,  aber 
von  der  einen  Seite  her  starker  aufgeJiellte,  ganz  zart  oder  dunkel 
gefarbte  Gebilde  spannen  sidi  von  der  GefaBwand  durcli  den  peri- 
vaskularen Raum  bis  ans  Nervengewebe.  In  ihrer  Farbung  abneln 
sie  oft  so  sehr  der.  Farbung  des  Zelleibes  der  amoboiden  Gliazellen, 
die  dazwisdien  liegen,  daB  man  auf  den  Gedanken  kommen  konnte, 
es  seien  Uberreste  soldier  zerfallender  Zellen.  Aber  mandie  von 
ihnen  zeigen  eine  so  leuditende  Farbe,  wie  sie  das  zerfallende  Plasma 
nidit  anzunehnien  pflegt,  und  gelegentlidi  —  idi  habe  das  besonders 
bei  schweren  septischen  Delirien  ofters  gesehen  —  ist  der  gauze 
pei'ivaskulare  Raum,  ohne  daB  ein  Kern  dazwischen  zu  finden  ist, 
gleidimiiBig  offenbar  von  derselben  Masse  ausgefiillt,  aus  weldier 
diese  Gebilde  bestehen. 

Was  sind  das  aber  nun  fur  Stoffe,  und  wie  gelangen  sie  in 
den  perivaskularen  RaumV 

Schon  der  Umstand,  daB  sie  bei  versdiiedenen  Fixierungs- 
mitteln  ein  redit  versdiiedenes  Aussehen  annehmen,  muB  den  Ge- 
danken nahe  legen,  daB  sie  wenigstens  z.  T.  erst  bei  der  Ausfilllung 
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tlurcli  (lie  aiigewandten  Reagentien  in  die  in  den  Praparaten  siclit- 
bare  Form  gebracht  worden  sind.  Besonders  dort,  wo  wir  den  ganzen 
perivaskularen  Raum  von  einer  gleichmafiig  homogenen  Masse  aus- 
gefullt  finden,  kann  es  wohl  keineni  Zweifel  unterliegen,  da6  wir 
Gerinniingsprodukte  vor  uns  haben. 

Nun  sehen  wir  im  normalen  Gehirn  aber  nichts  von  solchen 
Bildungen.  Hin  und  wieder  zeigen  uns  dieselben  Metlioden  hier 
iiberaus  sparliclie  Kornchen  oder  Fadclien,  die  man  wohl  audi  als 
Gerinnungsprodukte  der  Lymphfliissigkeit  auffassen  mul^,  nie  aber 
begegnen  uns  dort  solche  intensiv  gefaibte  Klumpen  und  Massen. 
Es  kann  sich  also  nur  urn  pathologisclie  Produkte  handeln.  Wenn 
sie  aber  erst  durcli  die  Hartungsfliissigkeiten  in  feste  Form  gebracht 
worden  sind,  so  diirfte  die  Mogliclikeit  zugegeben  werden  miissen, 
da6  sie  erst  bei  der  kiinstlichen  Schrumpfung  des  Gewebes  durch  die 
Fixierungsmittel  aus  dem  benachbarten  Gewebe  in  artefizielle  peri- 
vaskulare  Schrumpfraume  gepreBt  und  dort  erst  ausgefallt  worden  sind. 

Die  gleiche  Erkliirung  liiBt  sich  aber  kaum  anwenden  auf  einen 
anderen  Teil  des  Inhalts  dieser  perivaskularen  Riiume.  Betrachten 
wir  Tafel  XXX,  Fig.  8,  so  konnte  man  wohl  noch  annehmen,  daB 
bei  der  Schrumpfung  des  Gewebes  das  sich  zusammenziehende  GefaB 
die  mit  ihr  verwachsene  Gliazelle  aus  dem  Nervengew^ebe  heraus- 
gezogen  hatte.  Kaum  denkbar  aber  erscheint  es,  daB  auf  dem 
gleichen  Wege  groBe  und  kleine  amoboide  Gliazellen,  wie  wir  sic 
Tafel  XXVIII,  Fig.  14,  Tafel  XXIX,  Fig.  2,  Tafel  XXX,  Fig.  10 
sehen,  in  diese  Raume  gelangt  sind,  in  welchen  sie  vollig  frei  liegen. 
In  manchen  der  oben  beschriebenen  groBen  Ballen,  die  sich  in  den 
perivaskularen  Raumen  finden,  lassen  sich  noch  Kernreste  nachweisen, 
so  in  einigen  der  Ballen  Tafel  XXYIII,  Fig.  14,  so  daB  die  Ab- 
stammung  derselben  aus  degenerierten  Gliazellen  wahrscheinlich  wird. 
Da6  aber  alle  diese  Produkte  des  perivaskularen  Raumes  aus  degene- 
rierten Gliazellen  stammen,  ist  sclion  deshalb  nicht  glaubhaft.  weil 
die  Ballen  oft  viel  groBer  als  die  groBten  amoboiden  Zellen,  viel  zu 
massenhaft  und  auch  viel  zu  bestimmbar  in  ihrer  Form  durch  die 
Hartungsmittel  erscheinen.  Jedenfalls  aber  diirfte  das  gar  nicht 
seltene  Vorkommen  freiliegender  und  dabei  manchmal 
sehr  kompliziert  gebauter  amoboider  Gliazellen  in  den 
perivaskularen  Raumen  beweisen,  daB  unter  pathologischen 
Umstanden  perivaskulare  Riiume  vorhanden  sind.  Das  sie 
audi  normalerweise  existieren,  liiBt  sich  damit  nicht  begiiinden. 
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Weiterhin  diirften  diese  Beobachtuiigen  zu  der  Annahme 
zwingen,  daB  in  diesen  Fallen  und  an  diesen  Stellen  eine  Merabrana 
perivascularis  gliae  nicht  vorlianden  ist.  DaB  es  normalerweise  auch 
keine  solche  gibt,  konnen  sie  jedenfalls  auch  wieder  nicht  dartun. 
Gerade  die  Methoden,  von  denen  wir  Gebrauch  geniacht  haben, 
stellen  die  gliosen  Grenzmembranen  nur  mangelhaft  dar.  So  konnen 
wir  durch  die  direkte  Beobachtung  sehr  wenig  erkennen.  Doch 
glaube  ich,  einige  Male  gesehen  zu  haben,  wie  zahlreiche  amoboide 
Gliazellen,  zwischen  welchen  viele  der  noch  spater  zu  besprechenden 
Fiillkorperchen  gelegen  waren,  eine  zarte  Membran  gegen  den  peri- 
vaskularen  Raum  vordrangten,  oder  wie  amoboide  Zellen  in  einen 
perivaskularen  Raum,  an  welchem  die  Grenzmembran  im  iibrigen 
Umkreise  erkennbar  war,  an  einer  Stelle  wie  durch  eine  Bruchpforte 
hineinragten,  und  daB  gerade  an  dieser  Stelle  eine  Limitans  nicht 
zu  sehen  war.  Immerhin  sind  solche  Beobachtungen  nur  so  ver- 
einzelt  zu  machen  und  vielleicht  durch  Zerrungen  und  ZerreiBungen 
der  Gefrierschnitte  erklarbar,  daB  sie  nicht  als  ganz  beweiskraftig 
betrachtet  werden  konnen.  Recht  haufig  aber  sieht  man,  daB  Glia- 
zellen halb  im  Nervengewebe,  halb  frei  im  perivaskularen  Raum 
liegen,  und  namentlich  auch,  daB  die  vorhin  beschriebenen  Ballen 
und  Kornchen  aus  dem  Nervengewebe  heraus  in  die  Raume  hinein- 
ragen.  Das  diirfte  jedenfalls  dafiir  sprechen,  daB  eine  Membrana  limitans, 
wenn  sie  auch  normalerweise  vorhanden  war,  jetzt  geschwunden  ist. 

Bilder,  welche  von  Rinden  stammen,  in  welchen  zahlreiche 
amoboide  Zellen  in  vollster  Entwicklung,  aber  erst  einzelne  im  Zer- 
fall  sind,  diirften  erkennen  lassen,  daB  wenigstens  ein  Teil  der  peri- 
vaskularen Raume  oder  die  VergroBerung  derselben  durch  den  Zer- 
fall  der  um  das  GefaB  herum  angehauften  amoboiden  Gliazellen  zu- 
stande  kommt.  Man  sieht  zunachst  noch  das  ektodermale  Gewebe 
an  der  Adventitia  anliegen,  aber  die  das  GefaB  unmittelbar  um- 
lagernden  Gliazellen  zum  groBen  Teil  in  Methylblaugranula  aufgelost. 
Dadurch  entstehen  schon  Liicken  im  Gewebe,  aus  welchen  schlieBlich 
durch  Auflosung  der  Limitans  ein  perivaskularer  Raum  hervorzugehen 
scheint.  Durch  solche  Liicken  konnen  dann  ohne  Widerstand  amoboide 
Gliazellen  in  den  perivaskularen  Raum  hineingelangen,  ebenso  wohl  auch 
Zerfallsprodukte  nervoser  und  glioser  Strukturen,  teils  in  festem,  teils 
in  halb  verfliissigtem  oder  verfliissigtem  Zustande;  aus  der  Gewebs- 
flussigkeit,  welche  den  Raum  ausfullt,  werden  sie  dann  durch  die 
Hartungsfliissigkeiten  ausgefiillt. 
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Etwas  verwickelter  unci  weniger  iibersiclitlich  als  an  den  groBen 
Gefiifien  im  Mark  erweisen  sich  die  Verhiiltnisse  an  den  kleinen,  be- 
sonders  an  denen  der  Hirnrinde.  Nach  der  Farbung  mit  Mallory- 
scheni  Hamatoxylin  finden  wir  audi  liier  bei  reclit  schweren  Pro- 
zessen  ganz  ahnliche  Produkte  wie  im  Mark.  Bei  der  Saurefuchsin- 
lichtgriinfarbung  sielit  man  audi  liier,  nur  meist  viel  feinere  griin 
gefarbte  Faden  oder  Briicken  durch  den  perivaskularen  Raum  hin- 
durchziehen.  Dort,  wo  die  amoboiden  Gliazellen  der  Rinde  runde 
Formen  angenommen  liaben,  pflegen  audi  soldie  runde  Zellen,  z.  T. 
noch  jung  und  frisdi,  meist  aber  regressiv  verandert,  frei  im  peri- 
vaskularen Raum  zu  liegen  (Tafel  XXVIII,  Fig.  3).  Wo  man  Zellen 
mit  langen  Reihen  fudisinophiler  Granula  begegnet,  ziehen  die  Korner- 
reihen  manchnial  durcli  einen  perivaskularen  Raum  hindurch  und 
legen  sich  an  das  GefaB  an.  Hin  und  wieder  liegt  audi  der  Kern 
einer  solclien  Gliazelle  frei  im  perivaskularen  Raum,  und  seine  Granula, 
z.  T.  gebraunt,  z.  T.  rot  gefarbt,  wenden  sicli  auf  einer  Seite  dem  Ge- 
VrQ  zu  und  verlieren  sich  auf  der  anderen  im  Nervengewebe.  Gar 
nicht  selten  finden  sich  auch  GefaBe,  urn  die  ein  perivaskuliirer  Raum 
nicht  sichtbar  ist,  von  Anhaufungen  fudisinophiler  Granula  umlagert, 
von  denen  ein  Teil  in  Gliazellfortsatzen  zu  liegen  sclieint,  wahrend 
bei  einem  anderen  dies  nicht  festzustellen  ist.  Auch  sieht  man  andere 
in  einem  weiten,  fast  vollig  leeren  Raum  gelegenen  GefaBe  von  zahl- 
reichen  fuchsinophilen  Kornchen  bedeckt.  Die  Deutung  solcher  Be- 
funde  vvird  natiirlich  dadurch  erschwert,  daB  uns  recht  oft  eine  Ent- 
scheidung  dariiber  unmoglich  ist,  ob  wir  einen  artifiziellen  Schrumpf- 
rauni  oder  einen  sclion  im  Leben  vorhandenen  perivaskularen  Raum 
vor  uns  haben  oder  ob  nicht  auch  moglicherweise  ein  wirklidier  peri- 
vaskularer  Raum  durch  den  SchrumpfungsprozeB  noch  erheblich  er- 
weitert  und  dadurch  das  natiirliche  Verhaltnis  verzerrt  worden  ist. 

Wo  wir  nun  diese  perivaskularen  Produkte  antreften,  da  spielen 
sich  auch  regelmaBig  an  der  Adventitia  und  im  adventitiellen  Lymph- 
raum  Veriinderungen  ab.  Wir  finden  in  den  Adventialzellen  melir 
oder  minder  reichliche  Einschliisse.  Zum  Teil  sind  sie  eben  so  leuch- 
tend  rot  gefarbt  wie  die  fuchsinophilen  Granula,  nur  meist  erheblich 
groBer,  zum  Teil  sind  sie  mit  Osmium  gebraunt  oder  geschwarzt, 
auch  solche  die  eine  geschwarzte  Schale  und  einen  roten  Kern  haben, 
finden  sich  haufig  darunter.  Wenn  die  Masse  der  perivaskularen 
Produkte  reichlicher  ist,  vergroBern  sich  die  Zellen  der  Adventitia. 
Normalerweise  sieht  man  in  ihni  nur  Kerne  mit  wenig  Plasma  und 


440 


Bindegewebsfasern.  Jetzt  tritt  an  einzelnen  Kernen  ein  deutlicher 
Plasmaleib  zutage,  der  bald  nur  an  einem  Pol  des  Kernes,  bald  an 
beiden  zu  langeren,  dunkel  gefarbten  Fortsatzen  ausgezogen  ist. 
Auch  Zellen,  deren  Plasmaleib  einer  runden  Form  zustrebt,  kann 
man  bemerken.  Nach  Anwendung  der  Plasmatarbungen  lafit  sicii 
dann  bald  ein  Netzwerk  im  Plasma  darstellen,  wahrend  andere 
Methoden  die  in  den  Maschen  gelegenen  Abbaustoffe  zur  Darstellung 
bringen,  seltener  gerotete,  meist  gebraunte  und  gescliwarzte  Kornchen. 

Wenn  die  Masse  der  perivaskulai-en  Produkte  eine  sehr  erlieb- 
liche  ist,  stellen  sich  audi  im  adventitiellen  Lymphraum  vereinzelte 
lymphozytare  Elemente  ein,  besonders  an  den  groBeren  Gefafien  des 
Marks,  wo  die  perivaskularen  Produkte  gewohnlich  am  reichliclisten 
sind.  Dort  trifft  man  audi  oft  groBe  Rundzellen  mit  etwas  groBerem 
Kern  und  in  ihren  Jugendformen  gleidniiaBig  gefarbtem  Zelleib, 
von  denen  idi  glaube,  daB  sie  die  Mutterzellen  vieler  Kornchen  bzw. 
Gitterzellen  sind,  die  wir  in  spateren  Stadien  liier  antreffen.  Tafel  XXVIII, 
Fig.  14  zeigt  zwei  typische  soldie  Zellen  im  adventitiellen  Lymphraum. 

Wahrend  wir  bei  der  Anwendung  von  Osmium  und  Sdiarladi 
nur  ganz  vereinzelt  im  perivaskularen  Raum  gesdiwarzte  oder  ge- 
rotete Korndien  finden  konnen,  ist  die  Menge  der  mit  Osmium 
schwarzbaren  und  mit  Sdiarladi  sidi  farbenden  Stoffe  in  den  Zellen 
der  Adventitia  und  des  adventitiellen  Lymphraumes  haufig  eine  ganz 
enornie.  Man  betradite  nur  die  Bilder  in  Tafel  XXXIV,  Fig.  4,  5 
und  7  —  Bilder,  wie  sie  sidi  von  alien  zur  Degeneration  des  Nerven- 
gewebes  fiihrenden  Rindenerkrankungen  gewinnen  lassen.  Sehr  schon 
tritt  das  gleidie  Verhaltnis  zutage  an  Bildern,  die  von  Flemming- 
Material  stammen  (Tafel  XXX,  Fig.  9  und  10),  wo  wir  in  den  peri- 
vaskularen Raumen  keine  Spur  von  gebraunten  Stoffen  sehen,  wah- 
rend sie  in  Fig.  9  in  den  Zellen  der  Adventitia  sidi  reidilidi  finden 
und  in  Fig.  10  in  groBen  Kornchenzellen  in  betrachtlidier  Menge 
aufgestapelt  sind.  Die  Anwendung  verschiedener  Farbreaktionen  zeigt 
uns,  daB  es  sidi  bei  den  Einlagerungen  in  diese  Zellen  nicht  um 
einheitlidie  Stoffe  handelt;  wir  werden  spater  nodi  darauf  zurudt- 
kommen  miissen. 

Weiterhin  erleiden  diese  fettaufspeidiernden  Zellen  zunehmende 
regressive  Veranderungen.  Die  Kerne  werden  sdilieBlidi  ganz  an 
die  Peripherie  gedriidtt,  abgeplattet,  farben  sidi  diffus  und  dunkel 
und  nehnien  unregelmaBige,  eckige  Formen  an.  Alliiiahlidi  sdieinen 
audi  die  lipoiden  Stoffe  wieder  aus  ihnen  ausgelaugt  zu  werden; 
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denn  schlieBlich  finclet  man  oft  Zellen,  von  denen  nur  Reste  eines 
retikularen  Plasmas,  aber  keine  Einlagerungen  in  demselben  melir 

nachzuweisen  sind. 

Wir  sehen  also,  dafi  dort,  wo  amoboide  Gliazellen  in 
groBer  Menge  im  Gewebe  auftreten,  sicli  mannigfaltige, 
eigenartige  Stoffe  nm  die  GefaBe  in  perivaskular en  Raumen 
ansammeln.  Ihre  erheblichen  morphologischen  Abwei- 
cluingen  bei  Anwendung  verschiedener  Fixierungsmittel 
machen  es  walirscheinlicli,  daB  sie,  zum  Teil  wenigstens, 
Gerinnungsprodukte  aus  einer  patliologischen  Gewebs- 
fliissigkeit  sind.  Neben  diesen  findet  man  amoboide  Glia- 
zellen, frischere  und  solche,  die  Zeichen  des  Zerfalles  dar- 
bieten  in  denselben  Raumen.  Das  spricht  dafiir,  daB  die 
gliose  Grenzmembran  eine  Auflosung  erfahren  hat  und  daB 
unter  patliologischen  Umstanden  sich  perivaskulare  Riiume 
finden,  dienicht  als  Schrumpf raume  artifizieller  Art  gedeutet 
werden  konnen.  Wo  sich  diese  beschriebenen  Verande- 
rungen  um  die  GefaBe  herum  abspielen,  wandeln  sich  dann 
viele  Zellen  der  Adventitia  und  gewisse  Zellen  des  adven- 
titiellen  Lymphraumes  in  Fettkornchenzellen  um. 

C.  Die  Pia  und  die  Abbauvorgange  im  Nervengewebe. 

Wenn  sich  in  den  Zellen  der  Adventitia  und  des  adventitiellen 
Lymphraumes  die  eben  beschriebenen  Vorgiinge  abspielen,  pflegen 
auch  im  groBen  pialen  Lymphraum  Veriinderungen  vor  sich  zu  gehen. 
Man  ist  friiher  wohl  allgemein  der  Ansicht  gewesen,  daB  Umbil- 
dungen  an  der  Pia,  abgesehen  von  den  meningitischen  und  paraly- 
tischen,  nur  insofern  von  denen  des  zentralen  Nervensystems  ab- 
hangig  seien,  als  eine  Rindenverschmalerung  eine  Verdickung  der 
Pia  veranlasse.  Sie  sollte  den  Zweck  haben,  den  leer  gewordenen 
Raum  auszufiillen.  DaB  aber  die  Ausfiillung  eines  leeren  Raumes 
nicht  die  alleinige  Bedeutung  der  pialen  Veranderungen  sein  kann, 
ergibt  sich  schon  aus  der  Beobachtung,  daB  mikroskopisch  nachweis- 
bare  Umbildungen  an  den  weichen  Hirnhauten  schon  dann  eintreten, 
wenn  das  Nervengewebe  noch  gar  nicht  atrophiert  ist,  ja  w^enn  eine 
Schwellung  der  Ganglienzellen  und  eine  erhebliche  Vermehrung  des 
gliosen  Plasmas,  wie  sie  durch  das  massenhafte  Auftreten  amoboider 
Zellen  verursacht  wird,  eher  eine  Volumszunahme  des  Gehirns  be- 
dingen  muB. 
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Audi  in  der  Pia  sehen  wir  bei  akuten  Erkrankungsprozessen 
zuiuichst  extrazellulare  Prodiikte  auftreten,  die  im  wesentlichen  mit 
denen  in  den  perivaskularen  Raunien  iibereinstimmen,  im  einzelnen 
aber  auch  von  ilinen  abweiclien.  Bei  besonders  scliweren  Erkran- 
kungsvorgangen  in  der  Rinde  sind  sie  zuweilen  in  einer  ganz  auCier- 
ordentlichen  Menge  zu  beobacliten.  Im  allgemeinen  wird  ihr  Studium 
dadurch  etwas  erschwert,  dafi  sich  der  pialen  Fliissigkeit  haufig  durch 
die  ZerreiBung  oder  Durclischneidung  pialer  GefaBe.  wie  sie  bei  der 
Sektion  leiclit  eintritt,  Blutserum  beimengt.  Auch  werden  anderer- 
seits  pathologisclie  Stoffe  der  Pia  offenbar  besonders  leicht  bei  der 
Hilrtung  von  den  sie  unmittelbar  umgebenden  Fliissigkeiten  auf- 
genommen.  Dagegen  ist  es  hier  wieder  elier  moglicli  als  am  Zentral- 
nervensystem,  frische  Prilparate  anzufertigen.  Man  braucht  nur  die 
Pia  abzuziehen  und  direkt  mit  verschiedenen  Farblosungen  in  Be- 
riihrung  zu  bringen.  Sehr  brauclibar  erweist  sich  dazu  das  Neutral- 
rot  (de  Montet). 

Schon  im  NissL-Praparat  sehen  wir  oft  eine  eigenartige  Trii- 
bung  der  Pia,  verursacht  durch  die  Einlagerungen  von  einzelnen 
Kornchen,  kornigen  Haufen,  Kriimeln  und  Schollen  im  allgemeinen 
ungefarbter  Substanzen,  die  bei  Abblendung  deutlicher  hervortreten. 
Einzelne  davon  haben  auch  die  basischen  Anihnfarben  in  sehr  ver- 
schiedener  Starke  aufgenommen,  andere  erscheinen  griinlich,  den 
pigmentierten  lipoiden  Stoffen  des  Nervengewebes  ahnlich.  Bei  der 
WEiGERTschen  Gliafarbung  sehen  wir  oft  Haufen  und  Klumpen  ver- 
schieden  groBer  blau  gefarbter  Korner,  bei  Anwendung  der  Mann- 
schen  Farbe  ahnhche  blau  gefarbte  Haufen.  Sehr  rasch  stellen  sich 
dann  auch  Veranderungen  an  den  zelligen  Elementen  der  Pia  ein. 
Die  Fibroblasten  zeigen  genau  wie  die  Zellen  der  Adventitia  der 
GefaBe  eine  VergroBerung  ihres  Plasmaleibes,  bald  strebt  er  einer 
runden  Form  zu,  bald  entwickelt  er  sich  in  einen  oder  zwei  grofie 
lappige  Fortsatze.  Farbungen,  welche  das  Plasma  darstellen,  zeigen 
dann  an  dera  vergroBerten  Zelleib  eine  netzige  Struktur,  Farbungen, 
welche  den  Inhalt  der  Maschen  veranschaulichen,  eine  Einlagerung 
lipoider  Stoffe.  Sehr  bald  kann  die  Menge  der  abgelagerten  fettigen 
Substanzen  eine  sehr  erhebliche  werden.  Mit  der  Karbolfuclisin- 
methylenblaufarbung  lassen  sie  sich  besonders  hiibsch  darstellen. 
Neben  den  Fibroblasten  finden  wir  dann  immer  auch  einzelne  lympho- 
zytare  Elemente  und  eigenartige  Blutelemente  mit  einem  groBeren, 
runden,  gut  gefiirbten  Zelleib,  denen  wir  schon  in  der  adventitiellen 
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Lymphscheide  begegnet  sind,  und  die  sich  spater  in  Gitterzellen  iim- 
bilden.  Dazwisclien  liegen  dann  immer  audi  einige  Fibroblasten, 
welche  einen  die  normale  GroBe  erheblich  ubersteigenden  Umfang 
angenommen  und  ganze  Reihen  von  Kernen  gebildet  liaben.  Auch 
sie  scheinen  sich  teilweise  mit  fettigen  Produkten  zu  beladen. 

Im  allgemeinen  wird  man  finden,  daB  die  beschriebenen  pialen 
Veranderungen  auf  der  Hohe  der  Windungen  weniger  ausgepragt 
sind  als  in  den  Furchen  und  besonders  iiber  den  Windungstalern. 
Vielleicht  liegt  das  daran,  daB  sich  hier  gewohnlich  mehr  Lymphe 
ansammelt,  vielleicht  auch  daran,  daB  hier  Abbauprodukte  aus  zwei 
gegeniiberliegenden  Rindenabschnitten  zusammenkommen. 

Mit  den  Veranderungen  im  Nervengewebe,  welche 
durch  das  Auftreten  amoboider  Gliazellen  gekennzeichnet 
sind,  gehen  also  auch  Veranderungen  in  der  Pia  Hand  in 
Hand.  Sie  machen  sich  bemerkbar  durch  eine  Ablagerung 
verschiedenartiger  extrazellularer  Stoffe,  durch  Vermeh- 
rung  der  zelligen  Elemente  und  Umwandlung  derselben 
in  mit  lipoiden  Produkten  beladene  Kornchenzellen. 

D.  Die  Fiillkorperchen  und  ihre  Beziehungen  zur  Glia. 

In  Schnitten  des  Zentralnervensystems,  in  welchen  sich  zahl- 
reiche  amoboide  Zellen  finden,  begegnen  wir  so  haufig  eigenartigen 
extrazellularen  Bildungen,  daB  man  annehmen  muB,  sie  stehen  in 
engen  Beziehungen  zu  dem  Krankheitsvorgang.  Besonders  eine 
Form  scheint  in  ihrem  Vorkommen  eng  an  das  Vorhandensein  amo- 
boider Gliazellen  gebunden  und  jedenfalls  schon  wegen  der  groBen 
Menge,  in  welcher  sie  sich  findet,  nicht  ohne  wesentliche  pathologische 
Bedeutung.  Sie  wird  deswegen  auch  am  besten  im  Zusammenhang 
mit  den  amoboiden  Zellen  besprochen.  Andere  extrazellulare  patho- 
logische Produkte,  die  auch  ohne  Begleitung  amoboider  Gliazellen 
vorkommen,  sollen  spater  betrachtet  werden. 

Ich  will  diese  besonderen  extrazellularen  Gebilde  Fiillkorperchen 
nennen.  Es  ist  nicht  leicht,  zu  einem  klaren  Verstandnis  derselben 
zu  koramen.  Am  ehesten  kann  man  sich  wohl  am  Ruckenmark,  wo 
die  Verhaltnisse  am  einfachsten  und  iibersichtlichsten  sind,  ein  Urteil 
iiber  ihre  Herkunft  bilden.  In  die  Zeichnungen  19  und  20  der 
Tafel  XXIX,  die  beide  Ausschnitte  aus  der  weiBen  Substanz  des 
Riickenmarks  darstellen  —  Fig.  19  von  einer  normalen,  halbwiichsigen 
Ziege,  die  im  iibrigen  in  allem  wesentUchen  der  weiBen  Substanz 
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des  normalen  menschliclien  Riickenmarks  gleicht,  Fig.  20  von  oiiiein 
an  progressiver  Chorea  verstorbenen  Mensclien  —  sind  mit  grofier 
Sorgfalt  alle  Einzelheiten  eingezeiclinet,  mit  Ausnahme  der  rot  ge- 
farbten  Markscheiden. 

In  Fig.  19  sieht  man  nun  zwischen  den  Markfasern  einzelne 
Gliakerne  mit  deutlichem  Protoplasmaleib  und  zahlreiche  Gliafasern, 
von  welchen  ein  Teil  im  Langsverlauf,  ein  anderer  in  kurzen  Schrag- 
schnitten,  die  meisten  in  punktformigen  Quersclinitten  getroffen  sind. 
Fine  ganz  zarte  Farbung  der  zwischen  den  Fasern  gelegenen  Sub- 
stanz  zeigt  an,  da6  diese  in  dem  eigenartig  modifizierten  Plasma 
des  Gliaretikulums  eingelagert  sind. 

Fig.  20  bietet  nun  ganz  andere  Verhaltnisse.  Von  GHafasern 
ist  auch  nicht  eine  Andeutung  zu  sehen.  Fine  Anzahl  groBer, 
blasser  und  einzehie  satt  gefarbte  amoboide  GHazellen  beherrschen 
das  Bikl.  Neben  diesen  sehen  wir  dem  Protoplasma  der  GHazellen 
iihnlich  gefarbte,  mosaikartig  zusammengefiigte  Korperchen  den  Raum 
zwischen  den  wohl  etwas  verkleinerten  Markfasern  ausfiillen.  Das 
sind  die  Fiillkorperchen.  Stellt  man  sich  vor,  dafi  jede  der  in  Fig.  19 
gezeichneten  feinen  Fasern,  von  denen  wir  in  Fig.  20  gar  nichts 
mehr  sehen,  enorm  anfgequollen  wiii-e,  so  wurde  man  sich  das  Zu- 
standekommen  eines  solchen  Bildes  einigermafien  erklaren  konncn. 
Zunachst  habe  ich  es  auch  so  gedeutet.  Doch  so  einfach  liegt  die 
Sache  offenbar  nicht,  denn  es  muB  auffallen,  dalB  man  hochst  selten 
eine  zu  einem  Bande  verbreiterte,  langs  getrofTene  Faser  entdecken 
kann.  Auch  wenn  man,  um  das  Verhaltnis  besser  klar  zu  stellen, 
statt  der  Querschnitte  Langsschnitte  durch  das  gleiche  Riickenmark 
macht,  triflft  man  immer  nur  auf  die  gleiche  mosaikartige  Felderung 
und  nur  selten  auf  langere  bandartige  Streifen.  Besonders  um  die 
GefaBe  herum  bilden  die  Fiillkorperchen  vielschichtige,  dicke  Mantel. 
Das  mu6  darauf  hindeuten,  daB  wir  hier  nicht  Querschnitte  langer 
protoplasmatischer  Zellfortsatze,  sondern  freiliegende  Korperchen  vor 
uns  haben,  die  nicht  mit  Zellen  in  Verbindung  stehen  und  wie 
Pflastersteine  neben-  und  iibereinander  gefiigt  sind. 

Wo  kommen  nun  diese  Korperchen  herV  Wenn  man  einige 
Stellen  der  Abbildung  betrachtet,  so  besonders  die  Nachbarschaft 
der  amoboiden  Zelle  rechts  oben,  konnte  man  auf  den  Gedanken 
kommen,  daB  sie  von  amoboiden  Zellen  abgestoBen  werden.  Wir 
begegnen  solchen  Korperchen  auch  in  der  grauen  Substanz  recht 
haufig  in  der  Nachbarschaft  amoboider  Zellen,  so  in  Tafel  XXX\', 
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Fig.  3,  wo  sie  rechts  unten  in  groBer  Zahl  neben  einer  Gruppe 
amoboi'der  Zelien  liegen.  Aber  ein  derartiger  Vorgang  wurde  doch 
so  wenige  Aiialogien  liaben,  dal3  man  nocli  weitere  Beweise  dafiir 
verlangen  mu6.  Gelegentlich  findet  man  dann  aiich  gro^e  Full- 
korpeixhen,  die  ganz  dem  Zelleib  einer  amoboiden  Gliazelle  gleiclien, 
nur  keine  Kerne  entlialten.  Es  mogen  von  Gliazellen  abgeschnittene 
Stiicke  sein.  In  anderen  sieht  man  auch  Reste  degenerierter  Kerne, 
sie  sind  also  wohl  aus  degenerierten  Zellen  hervorgegangen.  Fiir 
alle  aber  kann  das  kaum  zutreifen,  man  muB  sich  nur  die  groBe 
Anzahl,  in  der  diese  Gebilde  gelegentlich  auftreten  (Tafel  XXIX, 
Fig.  1,' Tafel  XXXV,  Fig.  2,  3,  4)  vor  Augen  fuhren. 

Jedenfalls  bleibt  es  eine  beachtenswerte  Beobachtung,  daB 
Gliafasern  dort  fehlen  oder  jedenfalls  stark  vermindert  sind,  wo 
Fiillkorperdien  in  erhebliclier  Zahl  auftreten.  So  muB  man  daran 
denken,  ob  sie  nicht  etwa  einer  postmortalen  Veranderung  der  Glia- 
fasern ihre  Entstehung  verdanken.  Seit  Weigerts  Arbeiten  wissen 
wir  ja,  daB  diese  schon  bald  nach  dem  Tode  zerf alien  konnen. 

Ein  gliicklicher  Zufall  hat  es  ernioglicht,  diese  Frage,  wie 
ich  glaube,  einwandfrei  zu  losen.  Eine  Anzahl  Makaken,  die  ich 
zu  experimentellen  Untersucliungen  bezogen  hatte,  zeigte  sich  an 
einer  Seuche  erkrankt,  die  sich  in  hartniickigen  Diarrhoen  auBerte. 
Sie  magerten  stark  ab,  und  die  Sektion  eines  gestorbenen  ergab, 
daB  er  Geschwiire  im  Darm  und  Eiterherde  im  Gehirn  hatte.  Da 
auch  die  anderen  verloren  schienen,  totete  ich  sie  und  legte  das 
Zentralnervensystem  lebenswarm  in  die  verschiedenen  Fixierungs- 
fliissigkeiten. 

In  der  grauen  und  weiBen  Substanz  des  Riickenmarkes  fanden 
sich  nun  amoboide  Gliazellen  neben  Ganglienzellenveranderungen, 
welche  der  schweren  Erkrankung  Nissls  entsprachen.  Dabei  war 
der  Grad  der  Veranderungen  bei  verschiedenen  Tieren  und  an  ver- 
schiedenen Stellen  so  wechselnd,  daB  sich  Bilder  wie  in  Tafel  XXIX, 
Fig.  19  und  20  von  ihnen  gewinnen  lieJBen.  Es  w^aren  also  alle 
Stadien  desselben  Prozesses  miteinander  zu  vergleichen.  In  den  an- 
nahernd  normalen  Partien  fand  sich  die  gliose  Randscliicht  nach 
Saurefuchsinlichtgriinfarbung  aus  auBerordentlich  feinen,  zarten,  rot 
gefarbten  Gliafasern  gebildet.  Nur  ein  ganz  zarter  griinlicher  Ton, 
der  zwischen  den  Fasern  lag,  deutete  an,  daB  auch  sie  in  einer 
protoplasmatischen  Substanz  eingebettet  waren.  An  anderen  Stellen 
mit  deutlichen  Veranderungen  sah  man  keine  roten  Fasern,  sondern 
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griinlich  gefarbte,  etwas  breitere  Bander,  ungeflihr  in  derselben  An- 
ordnung,  wie  sie  sonst  die  Gliafasern  zeigen,  aber  viel  breiter  wie 
diese,  und  man  konnte  walirnehmen,  wie  einzelne  davon  zu  Kernen 
in  Beziehung  standen,  die  unter  der  Randschiclit  oder  in  dieser 
selbst  lagen.  Dazwischen  traten  sclion  einzelne  Zellen  vom  Charakter 
junger  amoboider  Gliazellen  auf  und  zahlreiche  rundliche  und  eckige 
Gebilde,  unsere  Fiillkorperchen.  In  Stellen  nocli  vorgeschrittener 
Erkrankung  beherrschten  amoboide  Zellen  und  Ftillkorperchen  das 
Bild.  Von  Fasern,  iiberhaupt  von  einer  Anordnung,  die  der  normalen 
Oberflachenschicht  ahnelte,  war  gar  niclits  mehr  zu  beobachten. 
Unter  den  Fiillkorperchen  lagen  audi  einige  mehr  gerinnselartige, 
kornige  Gebilde  von  unregelmaBiger  Form,  vielleicht  Gerinnungs- 
produkte  veranderter  Lymphe,  die  sich  zwischen  den  Gewebselementen 
befunden  hatte,  vielleicht  in  Auflosung  begriffene  Fiillkorperchen. 

Aus  diesen  Bebachtungen  diirfte  sich  niit  Sicherheit  ergeben, 
daB  sich  unter  pathologischen  Bedingungen  Gliafasern  wieder  auflosen. 
Das  diirfte  wohl  nacli  unseren  Priiparaten  so  vor  sich  gehen,  da6 
die  Faser  mit  dem  ja  meist  noch  an  ihr  vorhandenen  Plasma  auf- 
(juillt,  und  dafi  dann  diese  gequollenen  Strukturen  zerfallen  und  dabei 
Anlali  zur  Entstehung  der  Fiillkorperchen  werden. 

Die  Bilder  Tafel  XXIX,  Fig.  4,  5,  8,  16,  die  wir  schon  frulier 
besproclien  haben,  stellen  almliche  Vorgange  dar.  Lange  proto- 
plasmatische  Fortsiitze  von  Gliazellen  nelimen  eine  rosenkranzahnliche 
Form  an  und  zerfallen  dann  in  die  einzelnen  Glieder,  die  den  Fiill- 
korperchen entspreclien  wiirden. 

Im  menschlichen  Zentralnervensystem  finden  wir  leicht  einzelne 
Stadien  des  gleichen  Vorgangs,  den  wir  eben  an  der  Hand  eines 
Materials,  das  die  Liickenlosigkeit  eines  Experimentes  zeigt,  verfolgen 
konnten,  und  eine  Zusammenstellung  der  einzelnen,  aus  verschie- 
denen  Erkrankungsfallen  gewonnenen  Bilder  spricht  fiir  dieselbe 
Entstehungsweise  der  Fiillkorperchen.  In  einem  Falle  einer  ganz 
frischen  tuberkiilosen  Meningitis  des  Riickenmarkes  fanden  sich  an 
einzelnen  Stellen  die  Fasern  der  Randschicht  ersetzt  durch  proto- 
plasmatische  Fasern  von  erheblicher  Breite,  von  denen  zahlreiche  bis 
in  die  etwas  angeschwollenen  Zelleiber  von  Gliazellen  zu  verfolgen 
waren,  die  in  oder  unter  der  Randschicht  lagen.  Dazwischen  fanden 
sich  einige  amoboide  Gliazellen.  An  einzelnen  Stellen  war  die  Mem- 
bi-ana  limitans  stark  vorgewolbt  und  Haufen  von  groBen  amoboiden 
Zellen   lagen  darunter.    An  anderen  sah  man  keine  Membrana 
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limitans  mehr,  unci  amoboide  Zellen  hatten  sich  liier  iiber  die  ur- 
spriiiigliclie  Grenze  des  Ruckenmarks  in  das  piale  Gewebe  vorge- 
sclioben.  Es  diirfte  an  solclien  Stellen  dann  leicht  im  Stadium  der 
Reparation  zu  einer  Herauswucherung  der  Gliafasern  uber  die  friihere 
Oberflachenschicht  komnien,  wie  man  das  ofters  bei  alten  Paralysen 
und  den  chronischen  Formen  der  Meningomyelitis  beobaclitet. 

Ein  anderes,  vorgeschritteneres  Stadium  zeigt  Fig.  4  der  Tafel 
XXXV.  Es  stammt  von  einer  sehr  stiirmisch  verlaufenen  Paralyse, 
die  an  einer  Sepsis  zugrunde  gegangen  war.  Moglicherweise  ist  die 
letztere  nicht  ohne  EinfluB  auf  die  Entstehung  der  Veranderungen 
gewesen.  Oben  sehen  wir  dunkelgriin  gefarbte  bindegewebige  Fasern 
der  Pia.  Dieselbe  ist  nur  teilweise  gezeichnet.  Ohne  deutliche 
Grenzmembran  beginnt  die  gliose  Oberflachenschicht  des  Riicken- 
marks,  die  fast  ^3  tl^r  Zeichnung  ausfiillt;  erst  im  unteren  Drittel 
stoBen  wir  auf  gelblich  und  braunlich  gefarbte  Querschnitte  groBerer 
und  kleinerer  Markfasern.  In  der  Randschicht,  welche  normaler- 
weise  nahezu  ausschlieBlich  aus  rot  gefarbten  Quer-  und  Langs- 
schnitten  von  Gliafasern  gebildet  wird,  sehen  wir  nur  einzehie  rote 
Piinktchen,  die  zum  Teil  Gliafasern  entsprechen.  Dex  weitaus  groBte 
Teil  des  Gewebes  wird  von  Fiillkorperchen  gebildet,  die  sich  auch 
noch  zwischen  den  Markfasern  in  kleinen  Haufchen  eingestreut  finden. 

Der  Grad  der  Veranderungen  wird  uns  sehr  verstandlich,  wenn 
wir  dagegen  die  Fig.  5  derselben  Tafel  betrachten,  welche  von  einer 
chronischen  Paralyse  stammt.  Auch  hier  sehen  wir  wieder  ganz 
oben  etwas  von  den  Bindegewebsfasern  der  Pia,  dann  die  hier  sehr 
deutlich  ausgepragte  Membrana  limitans  und  die  fast  V5  ties  Bildes 
erfiilleude,  verdickte  Randschicht,  welche  nahezu  ausschlieBlich  aus 
rot  gefarbten  Gliafaserquerschnitten  besteht.  Nur  weniges,  netziges, 
zart  gefarbtes  Protoplasma  findet  sich  dazwischen,  von  Fullkorperchen 
ist  gar  nichts  zu  sehen. 

Wie  ungeheuer  massenliaft  diese  Gebilde  in  der  grauen  Sub- 
stanz  unter  pathologischen  Umstanden  gelegentlich  auftreten,  sehen 
wir  am  besten,  wenn  wir  die  Fig.  1  u.  2  der  Tafel  XXXV  vergleichen. 
Beide  stellen  Vorderhornzellen  des  Ruckenmarks  dar:  Fig.  1  eine 
normale  Zelle  von  einem  Hunde,  Fig.  2  eine  Vorderhornzelle  eines 
Falles  von  progressiver  Chorea.  Weitaus  die  iiberwiegende  Mehrzahl 
der  griinen  Fleckchen  in  Fig.  2  sind  Fullkorperchen,  da  die  feineren 
Achsenzylinder  kaum  gefarbt  und  viel  feiner  sind.  Auch  in  Fig.  3 
sehen  wir  das  ganze  Gewebe  von  solchen  Korperchen  erfiillt,  ebenso 
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zeigt  uns  Tafel  XXIX,  Fig.  1  ihre  auBerordentliche  Menge  nach 
Dai-stellung  clurch  eine  andere  Farbung.  Es  ist  nicht  wahrscheinlich, 
da6  Fiillkorperchen  nur  dort  gebildet  werden,  wo  Gliafasern  vor- 
lianden  sind,  denn  wir  sehen  sie  zuweilen  audi  in  der  Hirnrinde  in 
groBer  Anhaufung.  So  habe  ich  einige  Falle  von  Status  epilepticus 
und  einen  Fall  von  Infektionsdelir  geselien,  wo  sie  die  ganze  tiefe 
Rinde  erfiillten.  Dort  ist  es  noch  viel  sclivverer,  ihre  Entstehung  zu 
verfolgen,  am  walirsclieinlichsten  diirfte  sein,  dafi  sie  aus  einem  Zer- 
fall  der  retikularen  Glia  liervorgehen. 

Mit  den  Fullkorperchen  diirfen  andere  Gebilde  nicht  verwechselt 
werden,  die  mir  vorzugsweise  in  der  Nachbarschaft  von  Geschwulsten 
und  herdformigen  Ei  krankungen  verschiedener  Art  begegnet  sind  und 
dieselben  Farbreaktionen  und  die  gleiclie  homogene  Beschaffenheit 
wie  die  Fiillkorperchen  haben,  aber  gelegentlich  eine  ganz  enorme 
GroISe  erreichen.  Man  findet  sie  dort  besonders  in  der  Nachbarschaft 
der  GefaBe,  einen  perivaskulai-en  Rauni  ausfiillend,  gelegentlich  aber 
audi  in  Gewebsliicken,  die  nicht  zu  GefaBen  in  Beziehungen  zu 
stehen  scheineii.  Ich  kann  nach  der  ganzen  Art  ihres  Vorkonimens 
nur  annehmen,  daB  sie  durch  unsere  Hartungsfliissigkeiten  zur  Ge- 
rinnunggebracliten  patliologischen  Gewebstiiissigkeiten  ilii-e  Entstehung 
verdanken.  So  kann  man  sich  wohl  audi  nur  erldaren,  daB  man 
gelegentlich  amoboide  Gliazellen  mitten  in  ihnen  eingeschlossen  findet. 
Das  niuB  uns  aber  an  den  Einwand  denken  lassen,  ob  nicht  auch 
die  Fullkorperchen  die  gleiche  Entstehung  haben  konnen.  Ich  glaube, 
daB  sich  das  fiir  die  meisten  Fiillkorperchen  aussclilieBen  laBt,  be- 
sonders durch  ein  genaueres  Studium  der  Praparate,  wie  sie  Tafel  XXIX, 
Fig.  20  darstellt,  und  durch  eine  vergleidiende  Betrachtung  der  Ver- 
anderungen  der  Randschicht  des  Riickenmarks,  wie  sie  oben  ge- 
scliildert  worden  ist.  Auch  schon  ihre  ganze  Ablagerungsart  spricht 
wohl  dagegen.  Man  wiirde  dann  wohl  kaum  solche  kleine,  pflaster- 
steinartignebeneinander  gefiigte,  scharf  umgrenzte  Korperchen,  sondern 
groBe,  die  Gewebsliicken  vollig  ausfiillende  Coagula  antreffen,  wie 
wii-  dies  ja  audi  in  der  Nachbarschaft  von  Geschwiilsten  beobachten. 
Dabei  sehen  wir,  daB  sie  nach  Anwendung  verschiedener  Hartungs- 
mittel  selir  ^Yeitgehende  Ubereinstinimung  der  Form  zeigen,  wiihrend 
wir  gerade  bei  den  Gerinnungsprodukten  sehr  verschiedenartig  ge- 
formte  Gebilde  erhalten,  je  nachdem  wir  die  eine  oder  die  andere 
Fixierung  anwenden.  Fiir  einzelne  zwischen  den  Korperchen  ge- 
legeiie  gerinnselartige  Bildungen  wird  man  die  Frage  ofifen  lassen 
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miissen,  ob  sie  einer  Gerinniiiig  im  Leben  fliissiger  oder  halbflussiger 
Substarizen,  oder  einer  pathologisclien  Lymphflussigkeit  ihre  Ent- 
stehung  verdanken,  oder  teilweise  aufgeloste  Fullkorperchen  dar- 
stellen. 

Es  scheint  mir,  daB  die  Fullkorperchen  nur  eine  kurze  Lebens- 
dauer  liaben,  allmahlich  unter  starkerer  Aufquelliing  mebr  und  mehr 
ihre  Fiirbbarkeit  einbiifien  und  schlieBlich  vollstandig  aufgelost  werden. 
Jedenfalls  finden  wir  bei  Kranldieitsprozessen,  die  zu  einem  Still- 
stand  gekommen  sind,  bald  nichts  mehr  von  ihnen,  und  auch  bei 
frischeren  Erkrankungen  sieht  man  neben  den  solideren  und  scharf 
abgegrenzten  schon  immer  solche,  die  sich  ungemein  schwach  farben 
und  ihre  homogene  Beschaffenheit  verloren  haben. 

Jedenfalls  sind  diese  Fullkorperchen  fiir  das  Ver- 
standnis  der  mit  der  Bildung  von  amoboiden  Gliazellen 
einhergehenden  Krankheitsvorgange  von  groBer  Bedeutung. 
Es  sind  kleinere  und  groBere,  rundliche  und  eckige,  bald 
zerstreut  im  Nervengewebe,  bald  zu  Haufen  oder  mosaik- 
artigen  Felderungen  zusammengefiigte  Gebilde,  die  sich 
wenigstens  zu  Anfang  mit  Lichtgrun,  Methylblau  und 
MALLORYSchem  Hamatoxylin  intensiv  farben,  spater  aber 
ihre  Farbbarkeit  mehr  und  mehr  einbuBen  und  einer  Auf- 
losung  zu  verfallen  scheinen.  Die  Beobachtung  spricht 
dafiir,  daB  sie  jedenfalls  zum  groBeren  Teil  aus  dem  Zer- 
fall  pathologisch  veranderter  Gliastrukturen  hervorgelien. 

E.  Die  Beziehungen  der  amoboiden  Gliazellen  zu  den  normalen  Glia- 
strukturen, zur  pathologischen  faserigen  Glia  und  zum  pathologischen 
Gliaretikulum.    Dauerformen  der  amoboiden  Gliazellen. 

Zum  Verstandnis  der  Bedeutung  der  amoboiden  Gliazellen  ist 
es  weiter  noch  von  Wichtigkeit  festzustellen,  wie  sie  sich  zu  den 
normalen  Gliastrukturen  verhalten,  ob  sie  in  der  Hauptsaclie  aus  neu 
entstandenen  Gliazellen  sich  bilden,  und  die  iibrigen  Gliastrukturen  da- 
bei  unversehrt  weiter  bestehen,  oder  ob  sie  aus  einer  Umwandlung 
der  normalen  Gliazellen  hervorgehen,  und  dabei  von  welchen  Formen: 
den  mit  feinen  protoplasmatischen  Fortsatzen  oder  den  runden,  die 
Kornchen  im  Protoplasma  fiihren,  und  weiter  wie  sie  sich  zu  den 
fasernbildenden  Zellen  verhalten.  Dann  muBte  noch  gepruft  werden, 
wie  nach  Verlauf  eines  akuten  Prozesses  in  einem  Nervengewebe. 
in  welchem  amoboide  Gliazellen  ihre  Tatigkeit  entfaltet  haben,  die 
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jedenfalls  iiiit  eiiiein  Untergange  vieler  derselben  endet,  das  Stutz- 
gewebe  sicli  wieder  herstellt. 

Vollige  Klai-heit  uber  alle  diese  Fragen  zu  eriangen,  ist  heute 
nocli  unmoglicb,  weil  man  das  Gliaretikulum  nicht  genugend  dar- 
stellen  kann.  Einzelnes  wird  sich  auch  wolil  nur  an  der  Hand 
liickenloser  experinienteller  Serien  beantworten  lassen,  die  zu  be- 
arbeiten,  icli  noch  niclit  geniigend  Zeit  gefunden  liabe.  Darum  lassen 
sich  bis  jetzt  nur  einzelne  Beobachtungen  mitteilen.  die  zwar  auf 
manclie  der  Fragen  ein  Licht  werfen  konnen,  die  ganzen  Zusammen- 
liange  aber  noch  nicht  in  voller  Klarheit  erkennen  lassen. 

Zunachst  ist  wohl  sicher,  daB,  wenigstens  bei  manchen  be- 
sonders  stiirmischen  Kranklieitsprozessen,  nicht  wenige  der  normalen 
Gliazellen  zugrunde  gehen,  ehe  die  Bildung  amoboider  anhebt.  Uber 
den  Umfang  dieses  Untergangs  bei  verschiedenartigen  Prozessen 
miissen  noch  eingehende  Untersuchungen  angestellt  werden.  Geeig- 
netes  Material  voni  Menschen  zu  erhalten,  ist  iiberaus  schwierig. 
Jedenfalls  aber  macht  ein  soldier  Untergang  glioser  Elemente  >vahr- 
scheinlich,  daB  auch  ein  Teil  der  retikularen  Gliabildungen  zerfallt, 
und  daB  andere  gliose  Strukturen  an  seine  Stelle  treten.  Moglicher- 
weise  entstelien  audi  bei  diesem  Zerfall  Fiillkorperchen,  ein  be- 
stinimter  Nachweis  ist  aber  heute  noch  unmoglidi. 

Man  sielit  dann  Bilder,  die  es  walirscheinlich  machen,  daB 
amoboide  Gliazellen  sowohl  aus  neugebildeten,  durch  indirekte  Kern- 
teilung  entstandenen,  als  auch  aus  alten  Zellen  mit  protoplasmatischen 
Fortsatzen  und  runden  Zellen  mit  Protoplasmagranula  hervorgehen 
konnen.  Das  erstere  diirfte  dadurch  bewiesen  werden,  daB  oft  gleich- 
zeitig  neben  den  ersten  Entwicklungsstadien  amoboider  Gliazellen 
zahli-eiclie  Karyokinesen  zu  sehen  sind,  wahrend  man  in  spiiteren 
Stadien  fast  nur  amoboide  Zellen  antrifft.  Dagegen  scheint  auch 
wieder  in  anderen  Fallen  kaum  eine  groBere  Zellvermehrung  der 
Bildung  amoboider  Zellen  voranzugehen.  Bilder,  wie  Tafel  XXVIII, 
Fig.  2d  scheinen  dafiir  zu  sprechen,  daB  sich  Zellen  mit  protoplasma- 
tischen Fortsatzen  in  amoboide  Zellen  umwandeln,  Bilder  wie  Tafel 
XXVIII,  Fig.  7«,  daBkleine,  runde  Gliazellen  mit  Protoplasmagranula 
dasselbe  tun.  In  wie  groBer  Zahl  die  einzelnen  Zellformen  sich  an 
der  Bildung  amoboider  Zellen  beteiligen,  ist  aber  schwer  festzu- 
stellen.  Manchmal  hat  man  den  Eindruck,  daB  sogar  Gliazellen  im 
Mark,  die  schon  Fasern  gebildet  haben,  iiber  diese  Fasern  hinaus 
anschwellen,  und  daB  die  Gliafasern  zerfallen,  wahrend  sich  das 
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Plasma  satter  fiirbt  und  die  Form  einer  amoboiden  Gliazelle  annimmt, 
So  wiirden  audi  Zellen,  die  schon  Fasern  gebildet  liaben,  sich  in 
amoboide  umwandeln  konnen.  Eisath  Iiat  mich  zuerst  darauf  auf- 
merksaiii  gemacht,  daB  in  Praparaten,  die  nach  seiner  Methode  be- 
liandelt  sind  und  allem  Anscheine  nach  die  protoplasmatischen  Glia- 
strukturen  gut  darstellen,  und  in  welchen  sich  amoboide  Gliazellen 
entweder  nur  im  Mark  oder  in  Mark  und  Rinde  gleichzeitig  finden, 
fast  niemals  die  an  zarten  protoplasmatischen,  vielverzvveigten  Fort- 
satzen  reichen  Gliaelemente  zu  sehen  sind,  wie  sie  Tafel  XXVIII, 
Fig.  la  und  d  wiedergibt,  und  wie  sie  sich  in  der  normalen  Hirn- 
rinde  miihelos  farben  lassen.  Auch  meine  Beobachtungen  scheinen 
dies  fiir  viele  Falle  zu  bestatigen.  Das  wiirde  darauf  hindeuten, 
dafi  mit  dem  Auftreten  amoboider  Gliazellen  auch  die  iibrigen  nor- 
malen Gliastrukturen  wesentliche  ^^eranderungen  erfahren.  An  Stelle 
der  verzweigten  Gliazellen  sieht  man  dann  bei  der  gleichen  Fitrbe- 
methode  meist  solche  mit  ganz  wenig  vermehrtem  Plasma  ohne 
Fortsatze,  oder  solche  mit  etwas  vergroBertem  Zelleib  und  etwas 
reichhcherer  Kornchensubstanz.  Diese  Beobachtung  verdient  gewiB 
groBe  Beachtung.  Da  es  mir  aber  wiederholt  moglich  gewesen  ist, 
in  solchen  Rinden,  in  welchen  mit  der  MALLORYsclien  Hamatoxylin- 
farbung  keine  Zelle  mit  protoplasmatischen  Fortsatzen  mehr  darstell- 
bar  war,  nach  Anwendung  der  GoLGi-Methode  vielverzweigte  Zellen 
zu  bekommen,  mochte  ich  mit  der  Deutung  dieses  Befundes  vor- 
sichtig  sein  und  noch  nicht  behaupten,  daB  diese  Fortsatze  zugrunde 
gehen  oder  von  den  Zellen  eingezogen  werden.  Vielleicht  diirften  sie 
nur  nicht  mehr  dieselbe  Affinitat  fur  das  MALLORYsche  Hamatoxylin 
zeigen. 

Besonders  bemerkenswert  ist,  daB  mit  der  fortschreitenden  Aus- 
bildung  amoboider  Gliazellen  die  faserige  Glia  in  groBer  Ausdehnung 
zugrunde  gehen  kann.  Wenn  man  in  manchen  Rinden  und  auch  in 
manchem  Riickenmark  keine  oder  nur  sehr  dilrftige  Gliafasern  dar- 
stellen kann,  so  liegt  das  nicht  immer  an  einem  Versagen  der 
WEiGERTschen  Methode,  sondern  auch  manchmal  daran,  daB  die  alte 
Faserglia  in  groBerer  oder  geringerer  Ausdehnung  der  Auflosung 
verfallen  ist.  Ich  habe  mich  lange  gegen  diese  Annahme  gestraubt, 
mochte  auch  empfehlen,  nicht  aus  jedem  Gliapraparat,  das  eine  Ver- 
minderung  der  Fasern  zeigt,  den  SchluB  zu  Ziehen,  daB  die  Fasern 
zugrunde  gegangen  sind.  Jedenfalls  aber  ist  es  bei  bestimmtcn 
Krankheitsprozessen  ein   gewohnliches  Vorkommen   und  zweifellos 
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festziistellen.  Bei  der  Bespreclnmg  der  Fiillkorperclien  habe  ich 
schon  Beweise  dafur  beigebraclit  und  dargelegt,  daR  es  sicli  dabei 
nicht  etwa  um  postmortale  Veranderungen  handeln  kaiin.  So  ver- 
wandelt  sich  also  das  normale  Stiitzgewebe  des  Nervensysteins  bei 
inanchen  akuten  Krankheitsprozessen  so  grundlich,  da6  wenig  melir 
von  seiner  fruheren  Struktur  iibrig  bleibt. 

Im  iibrigen  sehen  wir  nach  der  Art  der  Krankheit  ein  recht 
verscliiedenes  Verhiiltnis  zwischen  der  amoboiden  imd  der  neuge- 
bildeten  faserigen  Glia.  Bei  der  Paralyse  z.  B.  entwickeln  sich  von 
vornherein  haiifig  beide  Formen  neben  einander.  Neben  Gliazellen 
mit  massigem  Plasma,  aus  dem  sich  ganze  Biindel  dicker  Gliafaseni 
bilden,  liegen  riesige  amoboide  Gliazellen  in  alien  Stadien  der  Ent- 
wicklung  nnd  des  Zerfalls.  Mit  dem  schnelleren  Fortschreiten  des 
Prozesses  scheinen  die  amoboiden  Zellen,  bei  langsamem  Fortschreiten 
die  faserbildenden  in  den  Schnitten  iiberwiegend.  Ahnliches  sehen 
wir  um  frische  Herde  herum  und  bei  akuten  luetischen  Prozessen, 
besonders  den  endarteritischen,  auch  bei  rasch  fortschreitender  sender 
Demenz.  Bei  anderen  akuten  Ki-ankheitsprozessen  —  und  dazu  ge- 
hort  die  akute  Dementia  praecox  —  sehen  wir  dagegen  oft  neben 
den  amoboiden  Zellen  keinerlei  Neigung  zu  Faserbildung.  Sie  wird 
auch  in  den  chronischen  Fallen  selten  erheblich,  ja  fehlt  manchmal 
ganz.  Auch  bei  der  genuinen  Epilepsie  beschrankt  sie  sich  meist 
nur  auf  die  Oberflachenschicht  oder  das  Marklager.  Beim  Alko- 
holismus,  der  Chorea  progressiva  bleibt  sie  unbedeutend.  Dasselbe 
scheint  fiir  viele  Formen  der  Idiotie  zuzutreffen.  Sicherlich  diirften 
in  diesen  auffallenden  Unterschieden  sehr  tiefgreifende  Abweichungen 
im  Wesen  der  einzelnen  Krankheitsprozesse  zum  Ausdruck  kommen, 
wenn  uns  auch  heute  noch  ein  volliges  Verstandnis  ilirer  Bedeutung 
versagt  ist.  Im  allgemeinen  wird  man  wohl  sagen  konnen,  daB  der 
Grad  der  Verdickung  der  Gliafaserrandschicht  bei  vielen  Krankheits- 
prozessen mit  dem  Grade  der  Ausfalle  in  der  Rinde  Hand  in  Hand 
geht.  Aber  bei  einzelnen  Fallen,  besonders  bei  manchen  Formen 
der  Idiotie,  scheint  auch  dies  nicht  zuzutreffen.  Die  BUdung  von 
Gliafasern  in  der  Hirnrinde  selbst  ist  aber  vielleicht  von  ganz  ande- 
ren Umstanden  abliangig  als  von  der  Menge  untergehenden  Nerven- 
gewebes,  so  vielleicht  von  statischen  Momenten,  von  der  GefaBver- 
mehrung,  von  der  Infiltration  der  Lymphscheiden  usw. 

Wie  gestalten  sich  aber  nun  die  Verhaltnisse  der  feineren  Glia- 
strukturen  bei  jenen  Krankheiten,  die  aus  einem  akuten  Stadium,  in 
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welchem  wohl  eine  Bildung  amoboider  Zellen  stattgefunden  liatte, 
in  ein  chroiiisches  tibergegangen  oder  stationar  geworden  siiid,  iind 
bei  welclien  keine  oder  nur  sehr  geringe  Gliafaserbildung  stattge- 
funden hatV  Manchmal  scheint  sich  hier  wieder  ein  dem  ursprung- 
lichen  Zustande  ahnlicher  auszubilden.  Man  sielit  dem  Normalen 
ziemlich  nahe  kommende  Gliazellbilder,  haufig  aber  bleiben  manclier- 
lei  Abweicliungen  zuruck.  Doch  bedurfen  diese  Verhaltnisse  nocli 
eines  genaueren  Stadiums;  jetzt  ist  es  noch  sehr  schwierig,  sich 
durch  die  verschiedenartigen  Befunde  hindurcli  zu  helfen.  Nur  auf 
einzehie  Beobachtungen  mochte  ich  noch  eingehen,  die  heute  schon 
geklarter  erscheinen  und  eine  groBere  allgemeine  pathologische  Be- 
deutung  haben  diirften. 

Wir  haben  schon  gesehen,  daB  die  Fettcystchen.  die  sich  in 
den  amoboiden  Zellen  bilden,  auch  in  faserbildenden  Zellen  vor- 
kommen  (Tafel  XXX,  Fig.  'da).  Wo  noch  nicht  der  ganze  Zelleib 
in  solche  Cystchen  umgewandelt  ist,  begegnen  wir  dann  auch  wahrend 
eines  Fortschreitens  der  Krankheit  fuclisinophilen  Granula  in  den 
Zellen.  Solche  Zellen  wiirden  also  doppelte  Arbeit  leisten,  Fasern 
bilden  und  die  Aufgabe  amoboider  Zellen  teilen.  In  den  groBen 
faserbildenden  Gliazellen  vermissen  wir  meist  die  lipoiden  Cystchen, 
sehen  aber  dafiir  oft  solide  Fettkornchen.  ja  derbe  Fettkugeln.  Die 
fuclisinophilen  Granula,  die  sich  in  ihnen  finden,  sind  gleichfalls  von 
denen  der  amoboiden  Zellen  verschieden.  Tafel  XXX,  Fig.  5  und  6, 
stellt  solche  Zellen  von  einer  Paralyse  nach  S-Fuclisinliclitgriinfarbung 
dar.  Im  Mittelpunkt  des  Zelleibes,  der  dann  im  NissL-Praparat 
meist  weniger  intensiv  gefarbt  ist  und  oft  einen  eigenartig  speckigen 
Glanz  zeigt,  liegt  dicht  zusammengehauft  eine  Wolke  staubartiger, 
feinster,  roter  Granula,  die  gegeniiber  den  fuclisinophilen  Granula 
der  amoboiden  Gliazellen  geradezu  winzig  erscheinen.  Mit  dem  zu- 
nehnienden  Alter  der  Zellen  vermehren  sie  sich,  bis  schlieBlich  der 
ganze  Zelleib  von  ihnen  so  erfiillt  sein  kann,  daB  von  dem  Plasma 
kaum  mehr  etwas  sichtbar  ist.  Die  Neigung  dieser  Kornchen,  sich 
in  lipoide  Stoff'e  umzuwandeln,  ist  offenbar  gering.  Nur  hin  und 
wieder  bemerkt  man  einige  geschwarzte  Granula  dazwischen.  Auch 
Methylblaugranula  habe  ich  in  solchen  groBen  faserbildenden  Zellen 
nie  gesehen.  Aus  diesen  verschiedenen  Abweichungen  in  den  feinsten 
Struktureigentiimlichkeiten  diirften  wohl  audi  bedeutsame  Unterschiede 
in  den  Lebensvorgangen  dieser  verschiedenen  Elemente  orschlossen 
werden  konnen. 
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Wie  wir  sclion  gesehen  haben,  ist  die  Lebensdauer  der  amoboiden 
Zellen  im  allgeraeinen  eine  zeitlich  eng  begrenzte.  Einzelne  aber 
wandeln  sich  unter  besonderen  Umstanden  in  eine  Art  von  Dauer- 
form  urn.  Solche  Dauerformen  lassen  sich  wieder  verschiedene  unter- 
scheiden.  In  Tafel  XXXIII,  Fig.  13  ist  eine  solche  Form  abgebildet, 
welcher  man  nicht  selten  begegnet.  Sie  stammt  aus  einem  mit 
Toluidinblau  gefarbtem  Alkoholschnitt.  Der  Kern  ist  sehr  dunkel 
und  homogen  gefarbt,  das  Plasma  zeigt  eine  sehr  geringe  Farbbar- 

keit  und  einen  eigen- 
artigen  Glanz,  der  sich 
in  der  Zeichnung  nicht 
wiedergeben  laBt.  Jeden- 
falls  deutet  er  an,  daB 
es  sich  um  ein  modifi- 
ziertes  Plasma  handelt. 
Auffallend  an  diesen  For- 
men  ist  auch  der  unge- 
mein  scharf  hervortre- 
tende  Rand  des  Zelleibes. 

Bei  anderen  Formen 
wieder  tritt  dieBeziehung 
zu  amoboiden  Zellen  nicht 
ganz  so  klar  zutage,  wird 
aber  aus  ihrer  Form  wahr- 
scheinlich.  Textfigur  1 
gibt  solche  Zellen  wieder. 
Sie  stammen  aus  der 
Hirnrinde  eines  Falles 
von  Idiotie  mit  Epilepsie 
und  sind  mit  Hilfe  der 

WEiGERTSchen  Glia- 
methode  dargestellt.  Der 
Kern  scheint  freizuliegen,  und  um  ihn  herum  sind  Flatten,  ver- 
zweigte  Scliollen,  einzelne  Brockchen  und  Stuckchen  einer  mit 
Methylviolett  intensiv  gefarbten  Substanz  angeordnet.  Zuweilen 
finden  sich  einzelne  Partikel  weitab  von  den  um  den  Kern  herum 
angehauften  blauen  Massen  im  Gewebe.  Das  Gesamtbild  ahnelt 
unverkennbar  dem  einer  amoboiden  Zelle.  nur  ist  die  Zelleibsubstanz 
veraudert,  dem  Anschein  nach  vom  Kern  abgelost  und  in  der  Nahe 


Fig.  1.  Eigenartige  Dauerformen  amoboider  Glia- 
zellen  aus  der  Hirnrinde  eines  idiotischen  Epi- 
leptikers.    WEiGERTsche  Gliamethode. 
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des  Kerns  in  groBe,  an  den  Fortsatzen  in  kleinere  Bruchstiicke 
zerfallen,  die  unter  sich  gar  niclit  mehr  zusaramenziihangen  scheinen. 
Da  der  Kern  keine  aiisgesprochen  regressiven  Veranderungen  zeigt, 
ist  aber  niclit  wolil  anzunehnien,  daB  er  ganz  vom  Zellplasma  ab- 
gelost  ist.  Daruni  wird  es  walirscheinlich ,  da6  er  noch  durch 
ungefiirbtes  Plasma  mit  den  mit  Methylviolett  gefarbten  Schollen 
zusammenhangt.  Da  \\\r  schon  andere  Gliazellformen  kennen  ge- 
lernt  liaben,  bei  welchen  das  Plasma  die  Neigung  zeigte,  in  Stucke 
zu  zerfallen  (FuUkorperchen),  so  wiirde  audi  hier  ein  derartiger 
Zerfall  des  Zelleibes  nicht  als  etwas  unerhortes  ersclieinen.  Be- 
merkenswert  aber  bleibt  die  eigenartige  Farbreaktion  der  Schollen 
und  Brocken.  Ihr  farberisclies  Verhalten  laBt  daran  denken,  da6 
sie  mit  den  WEiGERTSchen  Gliafasern  stofflich  verwandt  sind. 
Dann  wiirden  wir  den  Fall  haben,  da6  Gliazellen  am  Rande  ihres 
Protoplasmakorpers  statt  Gliafasern  plattenartige  Gebilde  aus  der 
gleichen  Substanz  absclieiden.  Aber  natiirlich  kann  die  eine  Farb- 
reaktion die  Richtigkeit  einer  solclien  Annahme  nicht  erweisen. 
Man  kann  diese  Schollen  auch  sehr  gut  farl)en.  wenn  man  Gefrier- 
schnitte  aus  der  Gliabeize  in  waBrigem  Hamatoxylin  erhitzt  und  mit 
WEiGERTScher  Borax-Ferridcyankaliumlosung  entfarbt.  Dann  sind 
keine  Gliafasern  daneben  gefarbt.  Aber  auch  das  weist  nicht  mit 
Notwendigkeit  darauf  hin,  daB  sie  aus  einer  anderen  chemischen 
Substanz  bestehen  wie  die  Gliafasern,  da  im  unditferenzierten  Pra- 
parat  beide  gefarbt  sind  und  die  Nichtentfiirbung  der  Schollen  bei 
der  Differenzierung  mit  ihrer  viel  erheblicheren  Masse  zusammen- 
hangen  kann.  Auch  der  Umstand,  daB  sie  ungefarbt  stark  licht- 
brechend  sind,  spricht  aus  dem  gleichen  Grunde  nicht  dagegen.  Aber 
in  der  Saurefuchsinlichtgrinifarbung  zeigen  sie  eine  deutliche  Neigung, 
sich  griin  zu  farben,  ganz  im  Gegensatz  zu  den  Gliafasern,  die  eine 
Starke  Affinitat  zum  S-Fuchsin  zeigen.  Das  diirfte  dafiir  sprechen, 
daB  hier  Telle  des  Plasmas  der  amoboiden  Gliazellen  sich  in  eine 
eigenartige  Substanz  umgewandelt  haben,  die  von  der  Substanz  der 
Gliafasern  abweicht. 

Auch  die  Neubildung  eines  Gliaretikulums  diirfte  unter  manchen 
Umstanden  unter  der  Mitwirkung  von  Zellen  stattfinden,  welche  der 
amoboiden  Glia  nahestehen.  So  zeigt  uns  Tafel  XXXV,  Fig.  6  einen 
Schnitt  durch  den  enorm  atrophischen  Streifenhiigel  eines  Falles  von 
Chorea  progressiva,  in  welchem  alle  Ganglienzellen  aufs  schwerste 
degeneriert  sind.    Auch  von  einer  faserigen  Glia  ist  keine  Spur  zu 
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benierken.  Dagegen  wird  das  Stiitzgewebe  gebildet  von  eigenartigen 
protoplasmatischen  Gliazellen,  die  manche  Ahnlichkeit  mit  amoboiden 
Gliazellen  zeigen,  besonders  audi  darin,  dafi  sich  Anhaufungen  von 
fuchsinophilen  Graniila  und  kleinste  Cystchen  in  ihnen  finden.  Um 
die  einzelnen  Gliakerne  herum  liegt  ein  aufierordentlich  zart  gefarbter, 
wohl  von  etwas  modifiziertem  Plasma  gebildeter  Zellkorper,  der 
weiter  entfernt  vom  Kern  von  zahlreiclien  Lochern  durchsetzt  ist 
und  sich  noch  weiter  ab  in  viele  Fortsatze  aufteilt,  die  schlieBlich 
in  ein  Retikulum  einer  gleichartigen  Substanz  einzutreten  scheinen? 
das  mit  anderen  Kernen  in  Beziehung  stelit  und  das  ganze  Gewebe 
durchzieht.  Man  wird  durch  ein  solehes  Praparat  nicht  beweisen 
konnen,  dafi  hier  alle  Zellgrenzen  verwischt  sind.  Jedenfalls  aber 
zeigt  es,  da6  audi  koraplizierte  und  ansdieinend  dauerhaftere,  eine 
Art  Narbenbildung  darstellende  Gliastrukturen  zustande  kommen, 
ohne  dal3  eine  Faserbildung  dabei  stattfindet,  unter  Mitwirkung  von 
Zellen,  die  der  amoboiden  Glia  nahestelien. 

Ganz  alinlidie  Bilder  liabe  idi  aus  der  Markleiste  eines  Falles 
einer  nodi  selir  jugendlidien  Dementia  praecox  erhalten.  Audi  hier 
fanden  sich  neben  amoboiden  Zellen,  die  sich  an  ihren  Randern  unter 
Einschiebung  zahlreicher  Liicken  immer  niehr  aufzuteilen  und  in  ein 
Retikulum  aufzulosen  schienen,  in  groBen  Teilen  des  Marks  netzige 
plasmatische  Bildungen,  die  wohl  von  Zellen  gleicher  Art  erzeugt 
waren. 

Interessante  Bilder,  welche  ein  Licht  auf  die  Wiederherstellung 
netziger  Gliastrukturen  werfen  konnen,  sind  mir  schlieBlich  in  der 
Nachbarschaft  von  blutigen  Erweichungsherden,  die  mehrere  Wochen 
alt  waren,  bei  Anwendung  unserer  Methoden  begegnet.  In  Partien 
der  weiBen  Substanz,  die  nicht  direkt  geschadigt  waren,  in  welchen 
sich  aber  bei  der  Anwendung  des  MANNschen  Farbgemisches,  offen- 
bar  durch  sekundare  Degeneration  bedingt,  ein  unifangreicher  Zer- 
fall  von  Achsenzylindern  nachweisen  lieB,  lagen  groBe  Ghazellen  in 
reicher  Zalil,  solche,  die  eine  Menge  Fasern  bildeten,  und  solche,  die 
sich  in  nichts  von  echten  amoboiden  Zellen  unterschieden  in  alien 
Entwicklungsstadien.  Andere  Gliazellen  aber,  gleichfalls  mit  einem 
groBen  lappigen  Protoplasmaleib,  aber  etwas  groBerem  Kern,  zeigten 
einen  Zelleib,  der  an  seinem  Rande  in  ein  scharf  gefarbtes,  wohl 
abgegrenztes  Retikulum  sich  aufteilte,  in  dessen  Maschen  Markscheiden, 
normale  und  degenerierende  Achsenzylinder  lagen.  Die  Textfigur  2 
stellt  eine  solche  dar.    An  einzelnen  Zellen  sdiien  sich  der  Zelleib 
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von  dem  Retikuliim  retrahiert  zu  liaben,  so  (laB  die  Zelle  wie  in 
einera  selbstgebildeten  Neste  lag.  So  fanden  sich  also  in  diesem 
Herd  alle  Formen  der  Glia  nebeneinander,  fasernerzeugende,  ab- 
bauende  und  das  Retikulum  bildende  Elemente.  Dort,  wo  mehrere 
soldier  netzebildende  Zellen  nebeneinander  lagen,  schienen  die  ein- 
zelnen  Netze  vollig  in  einander  zu  verschmelzen.  Solche  Netze  waren 
nur  urn  Gliakerne  herum  sichtbar,  in  groBen  dazwischen  liegenden 
Strecken  war  nichts  von  einem  Retikulum  wahrzunelimen.  Ich  glaube, 
ahnliche  Vorgange  audi  bei  anderen  diffusen  Krankheitsprozessen 
gesehen  zu  haben.  Aber  in  der  Nadibarsdiaft  des  Erweidiungsherdes 
erleichterte  die  GroBe  der  Elemente  wesentlidi  das  Verstandnis.  Bei 
den  diffusen  Prozessen  dagegen  sind  alle  Strukturen  so  zart,  so  blafi 
gefarbt  und  unbestimmt,  dafi 
man  keinen  ganz  sicheren 
Boden  mehr  unter  sidi  fiihlt. 
Darum  ist  es  wohl  zwedv- 
maBiger,  erst  die  Metliodik 
noch  weiter  auszubauen,  bevor 
wir  uns  in  einer  eingehenden 
Darstellung  versudien.  Aber 
schon  diese  Beobaditungen, 
wenn  sie  einstweilen  audi  nur 
durftige  Brudistiicke  darstellen, 
ergeben  eine  auBerordentlidie 
Kompliziertheit  und  Versdiie- 
denartigkeit  der  gliosen  Struk- 
turen bei  versdiiedenen  Krank- 

heitszustanden  und  damit  audi,  wie  wir  imnier  nodi  deutlidier  selien 
werden,  eine  ungenieine  Mannigfaltigkeit  in  der  Art  der  nervosen 
Schadigungen,  deren  Negativ  sie  ja  nur  darstellen. 

SchlieBlidi  mochte  idi  nodi  einiges  mitteilen,  iiber  regeneratorische 
Vorgange,  die  sich  an  den  perivaskularen  Raumen  bemerken  lassen. 
Die  Verhaltnisse  sind  ungemein  sdiwierig  zu  beurteilen,  so  dafi  icli 
midi  auf  einige  Beobaditungen  besdiranken  will,  ohne  die  Rekon- 
struktion  des  ganzen  Vorgangs  zu  versudien.  Bei  Psydiosen,  weldie 
in  ein  clironisches  Stadium  iibergegangen  sind,  z.  B.  bei  der  Dementia 
praecox,  habe  idi  ofter  gesehen,  wie  sidi  um  das  GefaB  herum  eigen- 
artige  geflechtahnliche  Bildungen  aus  einer  Art  von  amoboiden  Zellen 
entwickelten,  die  zum  Teil  im  Nervengewebe  zum  Teil  frei  im  peri- 


Fig.  2.  Gliazello  aus  [der  Nachbarscbaft 
eines  etwa  14  Tage  alten  Bliitnngsberdes 
in  der  weiBen  Substanz;  durcb  das  Reti- 
kulum Ziehen  Achsenzylinder  hindurcb. 
Mctbode  V. 
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vaskiilfiren  Raume  lageii.  Audi  sali  man  liier  ofter,  wie  plasmatische 
Gliafortsatze  an  Stelle  der  friiheren  Bander  den  perivaskularen  Rauni 
iiberbriickten  und  sich  an  die  Adventitia  anlegten.  So  ergab  sich 
der  Eindruck,  als  ob  hier  wieder  engere  Beziehungen  zwisclien  der 
Glia  und  der  Adventitia  angekniipft  wiirden. 

An  anderen  Stellen  fand  sich  im  perivaskularen  Rauni,  diesen 
melir  oder  minder  ausfiillend,  eine  stark  mit  S-Fuclisin  gefarbte  Masse. 
Da  sich  die  Adventitia  lebhaft  griin  farbt  und  auch  hier  eine  griin- 
gefiirbte  Adventitia  deutlich  vorhanden  und  gut  abzugrenzen  war, 
diirfte  es  sich  wohl  nicht  um  eine  bindegewebige  Masse  handehi. 
So  scheint  sie  eher  ein  glioses  Produkt,  vielleicht  eine  besonders 
verdickte  Membrana  perivascularis. 

AuBerdem  sieht  man  oft  in  Praparaten,  welche  von  chronischen 
Fallen  stammen,  Lichtungen  des  Gewebes  in  der  Nachbarschaft  der 
GefaBe.  Sie  diirften  wohl  Residuen  von  Zirkulationsstorungen  und 
Lymphstauungen  sein,  die  friiher  hier  stattgefunden  hatten.  Wahr- 
sclieinlich  sind  auf  die  gleiche  Ursache  auch  die  kernarmen  Zonen 
um  die  GefiiBe  zuriickzufiihren,  die  wir  so  oft  bei  chronisch  ge- 
wordenen  Prozessen  finden. 

Wie  die  Membrana  superficialis  giiae  bei  eineni  allgemeineren 
oder  lokalen  Zerfall  glioser  Strukturen  aufgelost  wird  und  wie  dies 
der  AnlaB  werden  kann,  zu  einem  Hinauswuchern  der  faserigen  Glia 
iilier  die  urspriingliche  Oberflachenschichte,  habe  ich  schon  an  anderer 
Stelle  besprochen. 

F.  Die  biologische  Bedeutung  der  amoboiden  Gliazellen,  die  Umstande 
ihres  Vorkommens  und  ihre  Beziehungen  zum  Abbau  des  Nervengewebes. 

Auf  die  Aufgabe  der  amoboiden  Gliazellen  werden  zuniichst 
ein  Licht  werfen  konnen  die  Umstande  ihres  Vorkommens.  Wir 
finden  amoboide  Gliazellen  nicht  im  erw^achsenen  normalen  Gehirn. 
Dagegen  treffen  wir  ahnliche  Zellformen  im  fotalen  Nervensystem, 
wenn  noch  ein  Aufbau  von  Nervengewebe  stattfindet.  Wir  begegnen 
ihnen  auch  nicht  bei  abgelaufenen  oder  stillstehenden  Krankheits- 
prozessen,  abgesehen  von  den  in  wesentlichen  Punkten  abweichenden 
Dauerformen,  welche  wir  vorhin  besprochen  haben. 

So  vermissen  wir  sie  in  alten  encephalitischen  Narben,  in  der 
Umgebung  von  abgekapselten  Blutungs-  und  Erweichungsherden,  in 
den  meisten  Idiotenhirnen,  bei  alten  Fallen  von  Dementia  praecox. 
wenn  nicht  etwa  in  der  letzten  Zeit  neue  Krankheitsschube  erfolgt 
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waren;  bei  der  Epilepsie,  wenn  durcli  das  langere  Aiisbleiben  von 
Anfallen  oder  Aquivalenten  ein  Stillstand  oder  niir  langsamer  Fort- 
schritt  der  Krankheit  angezeigt  war;  beim  Alkoholismus,  wenn  dem 
Tode  langere  Abstinenz  vorausging;  bei  stationaren  Paralysen.  Audi 
bei  manchen  Fallen  von  progressiver  Paralyse  und  seniler  Demenz 
sind  sie  wenig  zahlreich.  Bei  einer  Reihe  in  schwerster  Erregung 
verstorbenen  manisch-depressiven  Kranken  habe  ich  sie  ganz  ver- 
mifit,  in  einigen  anderen  waren  solche  einzeln  vorhanden,  aber  das 
Bild  war  getriibt  durch  das  Hinzutreten  schwerer  korperlicher 
Krankheiten.  Wir  finden  typische  anioboide  Gliazellen  haufig  niclit 
Oder  in  nur  mehr  untergeordneter  Rolle  bei  einem  ausgedehnten 
Zerfall  nervosen  Gewebes  in  encephalitischen  Herden,  bei  Erwei- 
chungen  und  Blutungen.  bei  Strang-Degenerationen  im  Riickenmark, 
unter  meningitischen  Infiltrationen,  in  den  Herden  i-aschen  Unter- 
ganges  von  Markscheiden,  wie  er  nach  apoplektiformen  Anfallen  der 
Paralyse  oftmals  nachweisbar  ist,  also  liberal  1  dort,  wo  es  zur  Bil- 
dung  massenhafter  Kornchenzellen  ektodermaler  oder  mesodermaler 
Herkunft  komint. 

Dagegen  treffen  wir  sie  bei  schweren  Infektionsdelirien,  beim 
Alkoholdelir,  in  den  akuten  Stadien  der  Dementia  praecox,  in  vielen 
Fallen  von  Status  epilepticus  und  in  manchen  epileptischen  Dammer- 
zustanden,  bei  Paralyse,  seniler  Demenz,  Lues  cerebri,  bei  den  drei 
letzteren  in  ihrer  Haufigkeit  offenbar  abhangig  von  dem  rascheren 
oder  langsameren  Fortschreiten  der  Krankheit,  bei  der  Chorea  pro- 
gressiva, bei  vielen  akuten  und  subakuten  experimentellen  Intoxi- 
kationen,  dann  weiter  in  der  Nachbarschaft  von  Tumoren,  zuweilen 
auch  neben  Kornchenzellen  am  Rande  frischerer  Erweichungsherde 
und  Abszesse.  Wahre  Riesenformen  zeigten  sich  in  einem  Falle 
von  tuberoser  Sklerose.  Auch  bei  schwerer  Uramie,  beim  Coma 
diabeticum,  bei  Sepsis  und  in  mancherlei  Fallen,  welche  infolge 
korperlicher  Krankheit  vor  dem  Tode  tagelang  dauernde  Zustande 
volliger  BewuBtlosigkeit  gezeigt  hatten,  waren  sie  gelegentlich  anzu- 
treffen,  auch  wenn  diese  Kranken  vorher  nicht  geisteskrank  waren 
oder  an  psychischen  Krankheiten  gelitten  hatten,  bei  welchen  anio- 
boide Zellen  sonst  nicht  nachzuweisen  sind.  SchlieBlich  handelt  es 
sich  aber  doch  bei  alien  diesen  Zustanden  um  schwere  infektiose 
Oder  toxische  finale  Geistesstorungen,  wenn  sie  auch  in  den  Lehr- 
biichern  der  Psychiatrie  meist  nicht  eingehender  behandelt  werden, 
weil  ihnen  keine  besondere  praktische  psychiatrische  Bedeutung  zu- 
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komint.  Es  ist  wolil  kaum  moglich,  erscliopfend  die  Kranklieits- 
formen  aufzufiihren,  bei  welchen  sie  vorkomnien,  schon  weil  es 
darunter  manclie  gibt,  die  heute  noch  keinen  Namen  habeii.  Aber 
audi  diese  Ziisammenstellung  zeigt  schon,  dafi  sie  fiir  kein  Krank- 
heitsbild  charakteristisch  sind,  sich  vielmehr  als  Begleiterscheiniing 
selir  verschiedenartiger  akiiter  Geistesstorungen  und  neuer  Scliube 
chronischer  Psychosen  finden,  die  zu  einer  geistigen  Schwaclie  fiihren 
Oder  anatoinisch  ausgedriickt,  mit  einem  Zerfall  von  nervosem  Gewebe 
einliei'gelien.  Einzelne  Beobachtungen,  die  Ausnahmen  dieser  Kegel 
darzustellen  scheinen,  bediirfen  noch  genaiierer  Nachpriifung. 

Da6  amoboide  Gliazellen  bei  nianchen  hierlier  gehorigen  Krank- 
heitsfallen  von  besonders  i-aschem  Verlauf  gelegentlich  auch  einmal 
ganz  felilen  oder  nur  einzeln  anzutreffen  sind,  dtirfte  wohl  damit  zii- 
saninienhangen,  (UiB  bis  zu  ihrer  vollen  Ausbihlung  imnierhin  einige  Zeit 
vergeht,  in  dei-  erst  andere  Gliaelemente  zugrunde  zu  gehen  oder 
(lurch  indirekte  Teilung  neu  gebildet  zu  werden  scheinen.  So  kann 
der  Tod  erfolgen,  elie  sie  riclitig  entwickelt  sind.  Bei  manchen 
Fallen  von  Status  ei)ilepticus,  sclnveren  Vergiftungen  und  Infektionen 
diirfte  dies  sicher  der  Fall  sein.  Wie  schnell  amoboide  Gliazellen 
werden  und  vergehen,  lilBt  sich  einigerniafien  beim  Status  epilepticus 
der  genuinen  Epilepsie  abschiitzen.  Im  Gehirn  des  genuinen  Epi- 
leptikers,  der  keine  geliauften  Anfiille  oder  Danimerzustande  gehabt 
hat,  vermissen  wir  amoboide  Zellen  oder  finden  sie  nur  ganz  ver- 
einzelt.  Nach  einem  12stiindigen  Status  epilepticus  sehen  wir  sie 
liiiutig  in  iippiger  Entfaltung,  nianchmal  aber  auch  noch  wenig  zahl- 
reich  neben  zahlreichen  Karyokinesen.  In  einem  Status,  der  nach 
6  Stunden  zum  Tode  gefuhrt  hatte,  fehlten  sie  noch  ganz,  aber 
Karyokinesen  waren  in  grofier  Zahl  zu  sehen.  Bei  einem  Falle,  in 
welchem  sich  der  Status  mit  einer  Gstiindigen  Unterbrechung 
27  Stunden  hingezogen  hatte,  waren  schon  sehr  zahlreiche  zerfal- 
lene  amoboide  Zellen  mit  Methylblaugranula  vorhanden,  die  in  dem 
zuerst  erwahnten  Falle  nur  ganz  sparlich  zu  sehen  waren.  Wenn 
wir  nun  auch  nicht  ausschlieBen  konnen,  ja  sogar  vereinzelte  Falle, 
bei  welchen  schon  nach  einem  ganz  kurzen  Status  stark  regressiv 
veranderte  amoboide  Gliazellen  zu  finden  waren,  dafiir  sprechen,  da6 
ihre  Bildung  schon  antangen  kann,  ehe  der  erste  Anfall  des  Status 
epilepticus  eintritt,  so  diirfte  es  doch  in  hohem  Grade  wahrschein- 
lich  sein,  daB  sie  sich  zuweilen  innerlialb  weniger  Stunden  ausbilden. 
Dagegen  sieht  man  bei  experinientcllen  Vergiftungen,  die  in  der  Art 
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iler  NissLSchen  subakuten  maximalen  Vergiftung  aiisgefiihi-t  werden, 
(laB  zmveilen  eine  Reilie  von  Wochen  notig  ist,  bis  die  ersten 
typisclieii  amoboiden  Zellen  auftreten.  Schon  frillier  lassen  sich 
andersartige  Gliaveranderungen  nachweisen;  es  bedarf  offenbar  einer 
sclnvereren  Schadigung  der  nervosen  Substanz,  bis  die  amoboide 
Glia  zur  Entwicklung  gelangt. 

Wenn  mm  auch  der  Vergleicli  klinischer  und  anatomischer 
Erfahrung  dafiir  spricht,  daB  die  amoboiden  Gliazellen  als  Begleit- 
ersclieinung  des  Zerfalles  von  nervosem  Gewebe  auftreten,  so  bleibt 
der  pathologischen  Anatomie  doch  noch  die  Aufgabe,  die  engeren 
Bezieliiingen  zwischen  beiden  festzustellen.  Vor  allem  bedarf  der 
Zerfall  des  nervosen  Gewebes  des  histologischen  Nachweises.  Das 
ist  aber  nun  eine  Aufgabe,  die  wir  mit  unseren  heutigen  Unter- 
sucluingsnietlioden  noch  nicht  in  ^Yunschenswerter  Weise  zu  losen 
vermogen.  Trotzdem  glaube  icli,  dafi  wir  mit  den  liier  angewandten 
Methoden  auch  einiges  mehr  uber  den  Untergang  nervoser  Gewebs- 
bestandteile  erkennen  konnen. 

Zunachst  ist  es  auffallig,  daB  man  bei  vielen  Krankheitsvorgiingen 
die  meisten  und  grolDten  amoboiden  Zellen  im  Marke,  besonders  in 
der  Markleiste  der  Windungen  antrifft.    Bisher  hat  man  meist  an- 
genommen,  daB  sich  die  Krankheitsprozesse,  welche  Psychosen  ver- 
ursachen,  hauptsachlich  in  der  Rinde  abspielen,  und  das  Mark  nur 
insofern  daran  Anteil  nimmt,  als  ein  Untergang  nervoser  Rinden- 
elemente  auch  einen  Ausfall  von  Markfasern  in  der  Markleiste  nach 
sich  Ziehen  muB.  Es  ist  nun  nicht  leicht  zu  sagen,  womit  das  zahl- 
reichere  Auftreten  amoboider  Gliazellen  im  Mark  zu  erklaren  ist. 
Wenn  wir  noch  grobere  Degenerationsprozesse  ins  i\.uge  fassen  als 
die,  welche  uns  hier  beschaftigen,  Degenerationsprozesse,  bei  welclien 
die  Glia  typische  Fettkornchenzellen  bildet,  wie  z.  B.  haufig  bei  der 
Paralyse  nach  apoplektiformen  Anfallen,  dann  finden  wir  auch  hier 
im  Mark  mehr  Fettkornchenzellen  als  in  der  Rinde.  Vielleicht  hangt 
das  damit  zusammen,  daB  das  zerfallende  Mark  mehr  fettige  Pro- 
dukte  bei  seinem  Abbau  liefert  als  die  Rinde,  weil  es  schon  mehi- 
aus  lipoiden  Stoffen  aufgebaut  ist.    Dann  mag  aber  auch  zu  dieser 
reichlicheren  Aufstapelung  von  Abbaustoffen  im  Mark  beitragen,  daB, 
wie  jedes  Injektionspraparat  zeigt,  die  kapillaren  Maschen  in  der 
Rinde  viel  enger  sind  als  im  Mark,  so  daB  der  Wegtransport  dort 
erleichtert,  hier  erschwert  sein  muB,  und  schlieBlich  erscheint  auch 
der  Abbauvorgang  in  der  Rinde  etwas  abweichend  von  dem  im 
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Mark  zu  sein,  insofern  als  dort  Verfliissigungsprozesse  an  den  proto-  j 
plasmatischen  Striikturen  iiberwiegen  diirften. 

Jedenfalls  aber  lassen  sicli  in  den  meisten  Fallen,  in  vvelclien 

amoboide  Zellen  in  groBerer  Menge  im  Mark  naclizuweisen  sind,  i 

auch  Abbauerscheinungen  am  Nervengewebe  selbst,   den  Achsen-  i 

zylindern  und  Markscheiden  feststellen.    Ein  Uberblick  uber  ein  i 

reiches  Untersuchungsinaterial  erweckt  den  Eindruck,  dafi  die  Bil-  : 
dung  amoboider  Gliazellen  schon  beginnen  kann,  ehe  Zerfallserschei- 

nungen    an    diesen  \ 

nachweisbar  sind,daB  ; 

letztere  aber  selten  i 
fehlen,  wo  sehr  zahl- 
reiche  und  zum  Teil 

schon  regressiv  ver-  'j 

iinderte  amoboide  i 

Zellen   im   Gevvebe  \ 

liegen.      Manchmal  ; 

allerdingswarenauch  1 

amoboide  Gliazellen  ! 

inallenEntvvicklungs-  I 

stadien    zu    finden,  j 

oline  daB  ein  Unter-  ' 

gang   von    Achsen-  i 

zylindern  festgestellt  I 

werden  konnte.  Zum  ^  'j 

Nachweis  degene-  | 

rierender  Achsen-  i 
zylinder  erweist  sich 
die  Methode  V  ver- 

vvertbar.  Beigenauer  i 

Befolgung  der   ge-  ] 

gebenen  Vorschriften  sind  die  normalen  Achsenzylinder  blau  gefarbt.  i 

Es  koramt  vor,  daB  eine  geringere  oder  groBere  Anzahl  von  Achsen-  | 

zylindern  in  einer  rotlich-blauen  Mischfarbe  sich  darstellt.  Jedenfalls  | 

aber  zeigen  diese  rotlich-blauen  Achsen,  wie  die  blauen,  keinerlei  ' 

i 

morphologische  Veranderungen.  Wir  diirfen  wohl  auch  sie  als  normal  j 

betrachten.   Dagegen  leuchten  gewisse  Achsenzylinder,  meist  gerade  ; 

feinere,  durch  eine  leuchtend  hellrote  Farbe  aufs  augenfalligste  hervor.  i 

Diese  zeigen  dann  in  ihrer  Form  und  Struktur  wesentliche  Abweicli-  j 


Fig.  3.  Feinere  degenerierende  Achsenzylinder  aus 
der  Hirnrinde  von  Fallen  von  Dementia  prae'cox  und 
und  Status  epilepticus  dargestellt  mit  Methode  V. 
A  eine  amoboide  Gliazelle  liegt  in  dem  aufgetriebenen 
Achsenzylinder.  ^ein  Achsenzylinderrest  in  einer  amo- 
boiden  Zelle  eingeschlossen.    C  und  D  Markbrocken. 
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iingen  vom  Normalen  (Textfigur  3).  Die  normalen  Achsen  sincl  von 
geraden  Linien  begrenzt  unci  von  honiogener  Struktur,  sowie  gleich- 
artiger  Fiirbung.  Die  roten  zeigen  eine  wechselnde  Dicke,  zuweilen 
ganz  machtige  Auftreibungen,  Sclilangelungen  in  ihrera  Verlauf  und 
eine  kornige  Struktur,  ja  kornigen  Zerfall.  In  struktureller  Beziehung 
erinnern  diese  Bilder  sehr  an  jene,  welche  man  mit  der  von  Do- 
NAGGio  angegebenen  Hamatoxylinfarbung  an  zerfallenden  Mark- 
fasern  erhalt.  Wie  Vergleichspraparate  gezeigt  haben,  entspreclien 
sich  audi  tatsiichlich  diese  und  die  Bilder  Donaggios.  Da 
es  sich  hier  aber  inimer  nur  um  einzelne  und  dazu  noch  be- 
sonders  feine  Fasern  handelt,  so  ersclieint  die  Metliode  von  Do- 
NAGGio  weniger  geeignet,  sie  elektiv  darzustellen,  Wenn  nanilicli 
bei  dieser  Methode  die  Entfarbung  der  groberen  normalen  Fasern 
eingetreten  ist,  haben  sich  meist  auch  diese  degenerierenden  feinen 
Fasern  voliig  entfarbt.  Deutlich  genug,  wenn  auch  etwas  weniger 
brillant,  treten  die  degenerierenden  P'asern  audi  in  Flemming- 
Schnitten  hervor,  die  nach  Pliotoxylineinbettung  5  Minuten  in  einer 
i^/oigen  Saurefuchsinlosung  gefarbt  sind.  Die  normalen  Achsen- 
zylinder  sind  dann  matt  hellrot,  die  degenerierten  leuclitend  dunkler 
rot  gefarbt.  Die  morphologischen  Abweicliungen  sind  dieselben  wie 
in  den  MANNschen  Priiparaten. 

Neben  den  rot  gefiirbten  Achsenzylindern  findet  man  nach  An- 
wendung  der  Methode  IV  gelegentlich  noch  aiidere,  die  i)atliologisch 
veriindert  erscheinen.  Die  Farbung  ist  dunkelblau  oder  violett,  viel 
dunkler  als  die  der  normalen  Achsen.  Dabei  zeigt  sicli  der  Achsen- 
zylinder  oft  in  Schollen  und  Kornern  von  dunkelblauer  Farbe  auf- 
gelost  (Tafel  XXIX,  Fig.  20).  Im  allgemeinen  sieht  man  soldie 
Achsenzylinder  seltener.  Bei  sehr  schweren  Prozessen  konnen  sie 
aber  auch  manchnial  iiber  die  roten  uberwiegen  oder  aliein  vorhanden 
sein.  Es  scheint,  da6  diese  roten  und  diese  dunkelblauen  Adisen- 
zylinder  nicht  verschiedene  Stadien  des  Zerfalls  einer  Faser  darstellen, 
sondern  zwei  von  vornherein  abweichenden  Degenerationsforinen  zu- 
gehoren,  da  man  manclimal  nur  die  einen.  manchnial  nur  die  anderen 
antritt't.  Hin  und  wieder  begegnet  man  dann  bei  Anwendung  der 
gleichen  Methode  noch  Achsenzylindern,  die  enorni  angeschwollen 
und  dabei  ganz  blaBblau  gefarbt  sind.  Besonders  in  der  Nachbar- 
schaft  von  Herden  und  unter  meningitisclien  Infiltrationen  im  Riicken- 
mark  kann  man  sie  beobachten.  Behandelt  man  Rinden,  in  deneii 
zahlreidie  rote  Adisenzylinder  mit  der  MANNsdien  Methode  darstell- 
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bar  sind,  nach  der  Silbermethode  von  Bielschowsky,  so  lassen  sich 
aucli  damit  iieben  glattraiidigen  und  lioniogen  erscheinenden  Achsen- 
zylindern  unregelmaBig  verlaufende,  stellenweise  aufgequollene,  aus 
kornigen  Massen  bestehende  oder  in  korniger  Auflosung  befindliche 
nachweisen.  So  finden  wir  bei  der  Anwendung  sehr  verscliiedener 
Metlioden,  da6  die  Ausbildung  zahlreicher  amoboider  Gliazellen  oft 
mit  einem  Zerfall  von  Achsenzylindern  einhergeht. 

Viel  schwieriger  bleibt  der  Nachweis  degenerativer  Vorgange 
an  den  Markscheiden  des  zentralen  Nervensystems,  weil  bei  der 
Neigung  des  Markes,  rasch  postmortale  Veranderungen  einzugehen, 
und  bei  der  Scliwierigkeit  der  Fixation  und  Leichtigkeit  der  Extraktion 
von  Markbestandteilen  die  p]ntstehung  von  Kunstprodukten  ungemein 
begiinstigt  wird.  Man  mufi  also  mit  groBter  Vorsicht  in  der  Aus- 
wahl  und  Beliandlung  des  Materials  und  unter  peinlicher  Kritik  der 
erhobenen  Befunde  vorgelien,  wenn  man  hier  niclit  durcli  Kunst- 
produkte  zu  falsclien  Urteilen  veranlaBt  werden  soil. 

Bei  der  Anwendung  der  Methode  IV  nehmen  Teile  der  Mark- 
sclieide  des  zentralen  Nerven  eine  rote  Farbe  an.  Dazwisclien  sehen 
wir  nun  zuweilen  Haiifen  scliarf  abgetrennter,  groBer,  sattroter 
Scliollen  in  der  Markleiste  auftreten;  sie  sind  von  unregelmafiiger 
Form  und  liegen  zumeist  ringformig  um  einen  Achsenzylinder  ange- 
ordnet,  der  selbst  keine  wesentlichen  pathologisclien  Veranderungen 
erkennen  lafit  (Textfigur  3  C,  D). 

Audi  mit  der  Marchi - Metliode  lassen  sich,  wenn  man 
einige  Vorsicht  niclit  auBer  acht  lafit,  pathologische  Verande- 
rungen der  Markscheiden  erkennen.  Zunachst  darf  man  aber 
fiir  solche  feinen  histologischen  Untersuchungen  kein  Material  ver- 
wenden,  das  vorher  in  Formol  gelegen  hat;  denn  je  langer  Gehirn- 
stiicke  in  Formol  eingelegt  waren,  desto  leichter  und  zahlreicher 
treten  gebraunte  und  geschwarzte  Produkte  im  Gewebe  auf.  wenn 
man  es  spater  mit  Osmium  nach  vorausgegangener  Chromierung 
behandelt.  Sie  sind  zwar  nach  ihrer  Lage  und  Form  von  patholo- 
gischen  Markscheidenprodukten  abweichend,  erschweren  aber  sehr 
die  Erkennung  der  letzteren  und  machen  sie  bei  einer  grofieren 
Anhaufung  ganz  unmoglich.  Audi  in  nicht  ganz  frisch  eingelegtem, 
durch  Fingerdruck  beschadigtem  oder  mit  Wasser  uberspiUtem  Ma- 
terial bilden  sidi  leicht  bei  der  MARCHi-Behandlung  Kunstprodukte 
in  Form  gebraunter  oder  geschwarzter  Schollen.  Dagegen  findet  man 
in  fi-isdi  der  Leiche  entnommenen,  direkt  in  MuLLERsdier  Losung 
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gebrachten  unci  dann  nach  Marchi  behandelten  Rindenstuckchen, 
dort,  wo  zahlreiche  amoboide  Gliazellen  zu  beobachten  sind,  oft  ver- 
einzelten  Markzerfall,  der  an  den  Markzerfall  bei  der  WALLERschen 
Degeneration  erinnert,  in  der  Form  zu  Reihen  geordneter,  schwarz- 
brauner  Markkliimpen,  haufiger  noch  eine  geringe,  manchmal  aber 
auch  sehr  erhebliche  Anhaufung  von  gebraunten  und  geschwarzten 
kugeligen  Gebilden,  die  den  von  Elsholz  beschriebenen  Korperchen 
des  peripheren  Nerven  entsprechen  durften.  An  anderen  Markscheiden 
wieder  heben  sich  aus  der  sonst  nicht  geschwarzten  Scheide  einzelne 
Oder  Anhiiufungen  dunkler,  gefarbter  Schollen  hervor,  Bilder,  wie 
man  sie  bei  den  leichteren  Graden  des  diskontinuierlichen  Zerfalls 
der  peripheren  Nervenfasern  (bei  toxischer  und  infektioser  Neuritis) 
haufig  findet. 

Eine  andere  Erscheinung,  die  Beachtung  verdient,  wenn  sie 
auch  noch  nicht  genugend  geklart  ist,  besteht  in  dem  Auftreten 
eigentumlicher,  bei  der  S-Fuchsinlichtgrunfarbung  grun  gefarbter,  oft 
osenformiger  oder  wabiger  Gebilde  in  der  Markscheide.  Da  diese 
sehr  zahlreich  dort  zu  finden  sind,  wo  reiclilich  Mark  zerfallt,  z.  B. 
in  der  Nachbarschaft  von  Herden,  vereinzelter  iiberall,  wo  amoboide 
Zellen  vorkommen,  sehr  selten  oder  nie  im  normalen  Gehirn,  diirfte 
ihnen  gleichfalls  eine  pathologische  Bedeutung  zukomnien. 

Zu  beachten  ist  bei  diesen  Untersuchungen  allerdings,  dafi 
man  kaum  ein  menschliches  Gehirn  antrifft,  in  welchem  nicht,  wenn 
auch  nur  in  spai-licher  Zahl,  vereinzelte  geschwarzte  Korperchen  und 
gebraunte  Schollen  im  Marklager  zu  finden  sind.  Es  ist  wahrschein- 
lich,  daB  sie  mit  Abbauvorgangen  zusammenhangen,  die  in  die 
Breite  des  Normalen  gehoren.  Weiter  muB  man  sich  hiiten,  zwischen 
den  Markfasern  gelegene.  in  Gliazellen  eingeschlossene  fettige  Stoffe 
mit  eigentlichen  Markscheidenzerfallsprodukten  zu  verwechseln.  Die 
schon  geschilderten  cystchenartigen  Bildungen  und  die  haufchenartige 
Anordnung  der  lipoiden  Stoffe  deuten  darauf  hin,  daB  sie  in  Gliazellen 
eingelagert  sind.  Um  Verwechslungen  mit  ihnen  zu  vermeiden,  ist  es 
notig,  dunne  Schnitte  anzufertigen  und  mit  der  MARCHi-Behandlung 
noch  eine  Schnittfarbung  mit  Saffranin,  S-Fuchsinlichtgriin  usw.  zu 
verbinden.  Erst  dann  kann  man  Achsenzylinder,  Zellkern  und  Zell- 
plasma  und  damit  auch  die  Lageverhaltnisse  der  geschwarzten  und 
gebraunten  Stoffe  hinreichend  erkennen.  Andeutungen,  die  noch 
weiter  verfolgt  werden  miissen,  sprechen  dafiir,  daB  noch  andere 
pathologische  Veranderungen   an   den   Markscheiden   vorkommen ; 

Histolo(p8cho  uud  histopathologisclie  Arbeiten.    6.  Band.    3.  Heft,  ^0 
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jedenfalls  beweisen  sclion  die  beschriebenen  geniigend,  daB  mit  dem 
Auftreten  amoboider  Gliazellen  im  Mark  sebr  oft  Degenerations- 
erscheinungen  am  Nervengewebe  einhergehen. 

Wie  steht  aber  nun  das  Auftreten  amoboider  Gliazellen  zu  dem 
Untergang  dieser  nervosen  Gewebsbestandteile  in  Beziehung? 

Eine  raumausfiillende  Aufgabe  der  Glia  kann  dabei  sicher 
nicht  ausschliefilich  in  Frage  kommen,  denn  die  amoboiden  Gliazellen 
treten,  wie  wir  schon  geseben  haben,  auf,  ehe  Nervensubstanz  zu- 
grunde  gegangen  ist.  Weiter  iibertrefTen  sie  in  ihrer  Masse  oft  sehr 
erheblich  die  Masse  des  zerfallenden  Nervengewebes.  SchlieBlich 
spricht  ihre  kurze  Lebensdauer  und  ihre  Neigung  zu  raschem  Unter- 
gang gegen  eine  derartige  biologische  Aufgabe.  Sie  miissen  eine 
andere  Bestimniung  haben. 

Wenn  man  nun  sielit,  wie  die  amoboiden  Gliazellen  die  Mark- 
scheiden  umflieBen,  bis  sie  dieselben  schlieBlicli  ganz  umfassen,  kann 
die  Vorstellung  erweckt  werden,  daS  sie  an  einer  Zerstorung  der 
nervosen  Elemente  mitarbeiten,  also  eine  neuropliagische  Tatigkeit 
entwickeln.  Die  letzten  Jalire  haben  uns  eine  reclit  reicliliche 
Literatur  uber  die  Neuroi)hagie  gebracht,  und  wir  finden  darin  ver- 
schiedene  Meinungen  vertreten  iiber  die  Art  und  Herkunft  der  Zellen, 
welche  neuropliagische  Tatigkeiten  entwickeln,  und  dariiber,  worin 
diese  neurophagische  Tatigkeit  besteht,  ob  die  Neurophagen  die 
nervosen  Zellen  nur  auflosen  oder  Telle  derselben  in  sich  aufnehmen, 
ob  sie  lebende  Zellen  angreifen  oder  nur  bereits  abgestorbene  zer- 
storen. 

Bei  den  Veranderungen,  die  wir  jetzt  besprechen,  konnen  nur 
Neurophagen  glioser  Herkunft  in  Frage  kommen.  Auch  liandelt  es 
sich  zunachst  nicht  um  eine  neurophagische  Tatigkeit  den  Ganglien- 
zellen,  sondern  den  Markscheiden  und  Achsenzylindern  gegen  iiber. 
DaB  Gliazellen  fremdartige  Stoffe  in  sich  aufnehmen,  ist  ja  langst 
bekannt.  Sie  beladen  sich  in  der  Nachbarschaft  alter  Blutungsherde 
mit  Blutpigment,  sie  sammeln  Tusche,  Karmin,  Zinnober,  die  man 
ins  Nervengewebe  eingefiihrt  hat,  in  ihrem  Zelleib  an,  bis  sie  zu 
kugeligen,  mit  Fremdstoffen  voU  beladenen  Gebilden  geworden  sind. 

Nun  miiBte  die  Beobachtung,  daB  Gliazellen  Markscheiden  mit 
ihrem  protoplasmatischen  Zelleibe  umfliefien,  noch  nicht  notwendiger- 
weise  den  ersten  Akt  einer  neurophagischen  Tatigkeit  darstellen. 
Wenn  Gliazellen,  die  zwischen  Markfasern  liegen,  sich  vergrofiern, 
konnen  sie  das  nur  in  die  engen  Raume  zwischen  die  Markscheiden 
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hinein,  und  so  miiBte  sclion  eine  einfache  VergroBerung  des  Zell- 
leibes  solclie  Bilder  ziistande  bringen. 

Schwerere  Degenerationsprozesse  als  die,  welche  wir  hier  vor 
uns  haben,  bei  welchen  Fettkornchenzellen  gebildet  werden,  zeigen 
init  einer  Eindeutigkeit,  die  kaum  anzuzweifeln  ist,  dafi  das  Fett, 
welches   sich   in    den    gliogenen   Kornchenzellen   ansaminelt,  aus 
den   Markscheiden    und   Markscheidenprodukten   herstanimt,  daB 
also  Gliazellen  Markscheiden   abbauen.    Sehr   deiitlich   laBt  sich 
der  Hergang   verfolgen   in   frischen   Degenerationsherden ,    z.  B. 
im  Riickenmark  bei  der  tuberkulosen  Meningomyelitis ,   von  der 
die  Fig.  6,  Tafel  XXXIV,  stammt,  mit  Hilfe  der  Marchi-  und  der 
HERXHEiMERSchen  Methode.    Die  MARCHi-Methode  zeigt  hier  sehr 
viele  gebraunte  und  geschwarzte  Markschollen.  HERXHEiMERsche 
Praparate  lassen  erkennen,  da6  zunachst  nicht  wenige  kleine  Glia- 
zellen in  die  Markscheide  selbst  hineingelangen  und  dort  in  ihrem 
Plasma  feinere  und  grobere  Fettkornchen  aufspeichern  (/  g\  urn, 
wie  es  scheint.  rasch  wieder  zugrunde  zu  gehen,  nachdem  der  Kern 
eine  homogene  Farbung  angenonimen  und  schlieBlich  unfarbbar  ge- 
worden  ist.    Man  konnte  solche  Elemente  wegen  ihrer  geringen 
GroBe   und   ihres   rundlichen  Zelleibes   fiir  Blutelemente  halten. 
Kontrollpraparate  aber  zeigen,  daB  an  diesen  Stellen  gar  keine  Aus- 
wanderung  von  Bluleleraenten  stattgefunden  hat.  Das  sind  aber  wohl 
nur  kleine  Vorgefechte  gewesen.  Der  eigentliche  Abbauvorgang  be- 
ginnt  erst  damit,  daB  sich  in  groBeren.  zwischen  den  Markscheiden 
gelegenen  Gliazellen  immer  zahlreichere  Fettropfen  anhiiufen  {a,  d, 
e,  c),  bis  richtige  Fettkornchenkugeln  (d)  aus  ihnen  geworden  sind. 
Nimmt  man  wieder  MARCHi-Praparate  zur  Hilfe,  so  findet  man,  daB 
fast  alle  diese  Fettkornchen  anhaufende  Gliazellen  Markschollen  und 
Markbrocken,  welche  die  HERXHEiMERsche  Methode  nicht  rotet,  um- 
flossen  haben,   und  ein  Vergleich  vieler  solcher  Bilder  beseitigt 
jeden  Zweifel,  dafi  mit  der  Zunahme  der  Fettkornchen  im  Zell- 
leib  der  Gliazellen  die  von  ihnen  umschlossenen  Markbrocken  kleiner 
und  heller  werden,  bis  sie  verschwinden.    Jedenfalls  also  wandeln 
hier  Gliaelemente  die  verschiedenartigen  Stolfe,  aus  welchen  die 
Markscheiden  aufgebaut  waren,  und  die  sich  mit  dem  Zerfall  der 
Markscheiden  in  Brocken  (Markschollen)  zusammengeballt  batten,  in 
Fett  um.    Denn  die  Markschollen,  welche  sich  wohl  nach  Chro- 
mierung  mit  Osmium  braunten,  aber  im  Formolgefrierschnitt  nicht 
mit  Scharlach  roteten  und  durch  diese  Reaktion  zeigten,  daB  sie 
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schon  umgewandelte,  aber  iiiclit  in  Fett  umgewandelte  Stoffe  dar- 
stellen,  erscheinen  jetzt  in  der  Zeile  selbst  in  einer  anderen  Form, 
in  Kornchen,  die  sicli  mit  Osmium  schwarzen  und  mit  Schariacli 
roten,  Dabei  tinden  wir  keinerlei  Anhaltspunkte  dafiir,  daB  die 
Gliazellen  ihre  Abbautatigkeit  an  normalen  Markscheiden  beginnen 
und  sie  scliadigen.  Das  spricht  dafiir,  daB  diese  Zellen  abraumen, 
was  durch  den  KrankheitsprozeB  schon  gescliadigt  und  dem  Unter- 
gang  bereits  verfallen  ist.  Die  Gliazellen  vergroBern  sich  sicher 
nicht  deswegen,  weil  durch  den  Zerfall  der  Nervenfasern  Platz  ge- 
vvorden  ist,  denn  die  zerfallende  Nervenfaser  nimmt  eher  mehr  denn 
weniger  Platz  ein  als  die  gesunde.  Sie  miissen  sich  also  wohl  ver- 
groBern auf  einen  Reiz  hin,  den  das  pathologische  Marksclieiden- 
produkt  auf  sie  ausiibt.  Wir  sehen  dabei  gelegentlich,  daB  ein  ein- 
zelner  Markbrocken  ganz  von  der  Gliazelle  umflossen  ist,  also  gleich- 
sam  in  einer  Gliazelle  liegt.  Wir  finden  aber  nicht  etwa,  daB  diese 
kleine  Partikel  davon  in  ihr  Plasma  aufnehmen.  Sie  scheinen  im 
wesentlichen  auflosend  auf  diese  Produkte  zu  wirken,  die  Stoffe, 
welche  bei  der  Auflosung  frei  werden,  sich  zu  assimilieren  und  in 
ihrem  Korper  in  fettige  Stoffe  umzuwandeln.  Denn  nirgends  finden 
wir  in  einem  solchen  Gewebe  freies  Fett.  Fett  entsteht  erst  in  der 
Gliazelle.  Die  manclimal  vollstiindig  iibereinstimmende  GroBe  der 
Fettkornchen  einer  einzelnen  Zelle  beweist  auch  ihre  intrazellulare 
Entstehung.  Der  Abbau  geht  schlieBlich  weiter,  indem  die  fettigen 
Stoffe  aus  dem  Nervengewebe  heraus  und  in  die  adventitiellen  Lymph- 
bahnen  uberwandern.  So  ist  also  bei  dieser  besonderen  Form  der 
Degeneration  des  zentralen  Nervengewebes  die  Tatigkeit  der  Glia- 
zellen gut  zu  verfolgen,  und'  das  kann  uns  auch  Licht  auf  die  uns 
beschaftigenden  Erkrankungszustande  des  Nervengewebes  werfen,  bei 
welchen  die  amoboiden  Gliazellen  eine  RoUe  spielen. 

Auch  dort,  wo  nicht  Fettkornchenzellen ,  sondern  amoboide 
Gliazellen  das  histologische  Bild  beherrschen,  finden  wir  hin  und 
wieder  einmal  die  leuchtend  rot  gefarbten  Reste  eines  Achsenzylinders 
in  einem  Hohlraum  einer  blau  gefarbten  amoboiden  Zelle  (Text- 
figur  3^);  Bilder  aber,  die  darauf  liindeuten,  dafi  die  amoboiden 
Gliazellen  Telle  zerfallenden  Nervengewebes  vollig  in  sich  auf- 
nehmen, sind  recht  selten.  Haufiger  schon  sieht  man,  daB  sich 
amoboide  Gliazellen  an  pathologisch  veranderte  Markfasern  und  Achsen- 
zylinder  anlegen  (Textfigur  3  A).  Recht  oft  findet  man  auch  gerade 
da,  wo  eine  Nervenfaser  zerfallt,  keine  amoboiden  Zellen,  oder  wo 
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anioboide  Zellen  in  grower  Menge  beisamnien  liegen,  keine  Reste 
zerfallender  Fasern.  Daraus  cUirfte  sich  jedenfalls  nicht  ei-geben,  da6 
die  amoboiden  Gliazellen  lebende  iind  gesunde  Markfasern  angreifen. 
Sie  mogen  aber  vielleicht  durch  Stoffe,  die  sie  abscheiden,  mit  zur 
Verfliissigung  des  iintergehenden  Nervenmaterials  beitragen,  und 
Prodiikte,  die  durcli  Verfliissigung  nervosen  Gewebes  frei  geworden 
und  in  die  das  Gewebe  durchtrankende  Lymplifliissigkeit  gelangt 
sind,  sich  assimilieren ,  um  sie  in  ihrem  Korper  weiter  abzubauen. 
Vielleicht  mogen  Stoffe,  die  bei  dem  Zerfall  des  Nervengewebes  ent- 
stehen,  die  Bildung  amoboider  Gliazellen  anregen. 

Dieser  Erklarung  diirften  sich  aber  die  selteneren  Falle  nicht 
einordnen  lassen,  bei  welchen  sich  amoboide  Gliazellen  ohne  gleich- 
zeitige  Erscheinungen  von  Nervenzerfall  linden.  Vielleicht  gehen  auch 
hier  nervose  Strukturen  zugrunde,  die  wir  nur  noch  nicht  darstellen 
konnen,  vielleicht  entstehen  hier  pathologische  Stoffwechselprodukte, 
die  sich  dem  mikroskopischen  Nachweis  einstweilen  entziehen,  nicht 
durch  den  Zerfall  nervoser  Elemente,  sondern  durch  Storungen  in 
ihrer  Ernahrung,  und  sie  helfen  mit  zu  ihrer  Beseitigung.  Ich  habe 
viel  Zeit  auf  die  weitere  Klarung  dieser  Frage  verwendet,  ohne  bis 
jetzt  zu  einem  sicheren  Ergebnis  gelangt  zu  sein. 

Jedenfalls  sind  dann  die  Granula,  die  wir  im  Plasma  der 
amoboiden  Gliazelle  wahrend  ihres  absteigenden  Lebensganges  auf- 
treten  sehen,  nicht  von  den  Zellen  aufgenommen,  sondern  von  ihnen 
gebildet.  Die  ersten  Formen  von  Granula,  die  wir  leicht  nachweisen 
konnen,  sind  die  fuchsinophilen.  In  besonders  groBen  amoboiden 
Zellen,  so  z.  B.  bei  der  hypei  trophisclien  Sklerose,  haben  sich  neben 
den  fuchsinophilen  auch  mit  Lichtgrun  gefarbte  Granula  darstellen 
lassen.  Meine  Erfahrungen  iiber  sie  sind  aber  nicht  genugend,  um 
vieles  daruber  aussagen  zu  konnen.  Nicht  zu  verwechseln  mit  den 
Lichtgriingranula  sind  gewisse  lipoide  Stoffe,  die  neben  einer  leichten 
Braunung  durch  das  Osmium  auch  noch  etwas  Lichtgrun  festhalten. 
Die  echten  Lichtgriingranula  sind  von  der  GroBe  und  Form  der 
fuchsinophilen,  man  sieht  meist  in  einer  Zelle  nur  wenige.  Sie 
scheinen  keine  lipoiden  Stoffe  darzustellen. 

Die  fuchsinophilen  Granula  gehoren  zur  amoboiden  Gliazelle 
und  finden  sich  so  regelmixBig  in  ihr,  daB  sie  wohl  mit  der  Lebens- 
tatigkeit  der  Zelle  in  enge  Beziehungen  gebracht  werden  miissen. 
Sie  sind  schon  in  jugendlichen  Zellen  vorhanden,  und  zwar  eher, 
als  gebraunte  oder  geschwarzte  Stoffe  in  ihnen  auftreten.  Im  Mark 
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gibt  es  nonnalerweise  nur  sehr  sparliche  und  anders  geformte 
fuchsinophile  Korperchen.  Es  kommen  davon  eigentlich  nur  in  Be- 
tracht  die  mehr  stabchenformigen  fuchsinophilen  Korperchen  des 
Achsenzylinders  und  sehr  kleine  Kornchen,  die  im  Plasma  der  GUa- 
zellen,  vielleicht  audi  im  Gliareticulum  liegen.  Gro&e  runde  Granula, 
wie  die  der  amoboiden  Zellen,  sind  dem  normalen  Marke  fremd. 
Sie  finden  sich  auch  pathologischerweise  nicht  in  dieser  Art  auBer- 
halb  der  Zellen.  Daniit  diirfte  sichergestellt  sein,  da6  sie  in  den 
Zellen  gebildet  werden. 

tiber  ihre  chemische  Beschaifenheit  gibt  uns  ihr  farberisches 
Verhalten  wenig  AufschluB.  Wir  sehen,  daB  in  den  Praparaten,  in 
welchen  sie  dargestellt  sind,  vielerlei  ganz  verschiedene  Dinge  die 
gleiche  rote  Farbe  zeigen,  rote  Blutkorperchen,  Gliafasern,  andere 
nonnalerweise  vorhandene  Granula,  die  zum  perizellularen  Apparat 
der  Ganglienzelle  und  zu  ihr  selbst  gehoren.  Auch  bei  der  oben 
angegebenen  Hamatoxylinfarbung  farben  sich  die  Granula  der  amo- 
boiden Zellen  wie  die  normalerweise  vorhandenen,  ebenso  mit  der 
von  Held  angegebenen  Methode.  Nun  wissen  wir  aber  seit  den 
Arbeiten  Altmanns  und  seiner  Schiller,  daB  fuchsinophile  Granula 
in  sehr  vielen  Korperzellen  vorkommen  und  Heidenhains  neuere 
zusammenfassende  Darstellung  zeigt  uns,  daB  ihre  Bedeutung  noch 
viel  umstritten  ist. 

Mancherlei  Beobachtungen  an  unseren  Praparaten  sprechen 
dafiir,  daB  wir  in  der  fuchsinophilen  Granula  der  amoboiden  Glia- 
zellen  Praprodukte  lipoider  Stoffe  zu  sehen  haben.  Wir  finden  nam- 
lich  meist  dort,  wo  mit  Osmium  gebraunte  und  geschwarzte  Sub- 
stanzen  auftreten,  auch  fuchsinophile  Granula  angehauft  und  sehen 
darunter  nicht  selten  einzelne,  die  schon  braun  gefarbt  sind,  aber 
doch  daneben  noch  einen  roten  Ton  angenommen  haben.  Dabei 
kann  bald  die  braunliche,  bald  die  rote  Farbe  die  ausgesprochenere 
sein.  Die  groBen  lipoiden  Cystchen  scheinen  ganz  regelmaBig  aus 
kleinen  braunlichen  Kornchen  hervorzugehen ,  die  anfangs  wenig  die 
GroBe  der  fuchsinophilen  Granula  iiberschreiten.  So  diirften  wir 
hier  den  Ubergang  von  fuchsinophilen  Zellgranula  in  lipoide  Stoffe 
verfolgen  konnen. 

Jedenfalls  ist  ebenso  sicher,  daB  auch  das  Fett  nicht  von  den 
amoboiden  Gliazellen  in  der  Form,  in  der  wir  es  darin  finden,  auf- 
genommen  wird.  Es  ist  eine  sehr  bemerkenswerte  Tatsache,  daB 
wir  fast  unter  keinen  Umstanden  im  Nervengewebe,  wenn  es  nicht 
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^^anz  vollstiiiulig  zerstort  ist,  mit  Scliaiiach  farbbare  lipoide  Stoffe 
aiifierhalb  der  Zellen  antreffen.  Sie  liegen  nahezu  alle  innerlialb 
der  Zellen  iind  auch  dort,  wo  sie  auBerhalb  zu  liegen  scheinen,  maclit 
es  eine  genauere  Untersiichung  wahrscheinlicli,  daB  sie  in  Zellfort- 
sittzen  gelegen  sind,  die  durch  die  Sclinittfiilirung  von  der  Zelle  ab- 
getrennt  wiirden.  Ob  das  auch  fiir  die  mit  Osmium  gebraunten 
Oder  gescliwarzten  Stoffe  zutriff't,  namentlich  fiir  die  beim  Zerfall 
der  Marksclieiden  entstehenden  Schollen,  die  sich  mit  Scharlach  niclit 
fiirben,  ist  weniger  sicher,  da  sich  im  einzelnen  Falle  oft  schwer 
entscheiden  laBt,  ob  eine  Scholle  nocli  dem  Markscheidenverbande 
angehort  odei'  frei  liegt.  In  Praparaten  vom  Status  epilepticus  liabe 
ich  ofter  amoboide  Zellen  mit  Fettcystchen  an  Stellen  gesehen,  wo 
gar  keine  gebraunten  und  geschwarzten  Schollen  im  Mark  zu  finden 
waren.  So  miissen  wir  zur  Annahme  kommen,  daB  auch  die  lipoiden 
Stofi"e  der  amoboiden  Zellen  durch  die  Tiitigkeit  der  Zelle  selbst 
gebildet  worden  sind  durch  Umwandlung  der  fuchsinophilen  Granula. 
Da  diese  Stoffe  schlieBlich  in  erheblicher  Menge  sich  in  der  Zelle 
ansammeln,  ja  den  Plasmaleib  nahezu  vollig  ersetzen,  kann  in  der 
Gliazelle  eine  erhebliche  Aufstapelung  lipoider  Stoffe  stattfinden.  Sie 
konnen  dort  langer  aufgespeichert  liegen  bleiben  oder  auch  allmah- 
lich  wieder  abgegeben  werden. 

Wie  wir  schon  gesehen  haben,  hat  es  aber  den  Anschein,  als 
ob  die  Bildung  von  fuchsinophilen  Granula  und  Fettcystchen  noch 
eine  mildere  Form  des  Abbauvorganges  darstellt.  Stiirmischere 
degenerative  Prozesse  diirften  durch  die  Bildung  der  mit  Methyl- 
blau  und  Phosphormolybdanhamatoxylin  stark  farbbaren  Kornchen 
im  Zellplasma  gekennzeiclmet  sein.  Denn  wahrend  das  Zellproto- 
plasma  bei  der  Bildung  der  fuchsinophilen  Granula  und  Fettcystchen 
immer  noch  teilweise  erhalten  bleibt,  und  auch  der  Zellkern  oft 
keine,  jedenfalls  aber  erst  in  spateren  Stadien  regressive  Verande- 
rungen  aufweist,  sehen  wir,  daB  das  Auftreten  der  Methylblau- 
granula  mit  einer  Auflosung  von  Zelleib  und  Kern  einhergeht. 

Was  nun  diese  in  auBerordentlich  kurzer  Zeit  massenhaft  sich 
bildenden  Methylblaugranula  fiir  Stoff"e  sind,  wissen  wir  wieder 
nicht.  Sie  scheinen  weder  in  Ganglienzellen  noch  in  den  mesoder- 
malen  Zellen  der  Hirnrinde  vorzukomnien  und  sind  weder  mit  den 
fuchsinoi)hilen  Granula  verwandt,  noch  mit  den  uns  bekannten  lipoiden 
Stoffen  Oder  den  farbbaren  Fettsauren.  Dal;i  auch  sie  nicht  von  den 
Zellen  aufgenomnien,  sondern  erst  in  ihnen  gebildet  werden,  diirfte 
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wieder  daraus  hervorgehen ,  daB  sie  in  der  einzelnen  Zelle  gleicli 
groB,  in  verschiedenen  Zellen  aber  von  recht  verschiedener  GroBe 
zu  sein  pflegen.  In  Zellen,  in  welchen  Methylblaugranula  auf- 
treten,  sehen  wir  gewohnlich  auch  einige  kleine,  gebraunte  oder  ge- 
scliwarzte  Kornchen,  auch  manchmal  einige  durftige  fuchsinophile 
Granula.  Aber  diese  sind  offenbar  weder  Vorstufen  noch  Umwand- 
lungsprodukte  jener.  SchlieBlich  farben  sich  die  Methylblaugranula 
blasser,  wahrend  sie  etwas  an  GroBe  zunehmen,  und  endlich  sind 
sie  nicht  mehr  farbbar.  Sie  scheinen  sich  unter  Aufquellung  mit 
den  Resten  der  Zelle  zu  verfliissigen.  Ganz  ahnlich  wie  die  Me- 
thylblaugranula scheinen  sich  die  fibrinoiden  Granula  zu  verhalten, 
fiber  deren  chemische  Natur  wir  ebensowenig  wissen. 

Jedenfalls  zeigen  sich  aber  uberall  dort,  wo  Methylblaugranula 
n  Menge  im  Gewebe  und  um  die  GefaBe  herum  auftreten,  gleich- 
gefarbte  Massen,  Gliazellen  darunter,  in  den  perivaskularen  Raumen. 
Wir  haben  schon  oben  Beobachtungen  dafiir  mitgeteilt,  daB  diese 
perivaskularen  Raume  keine  Schrunipfriiume  sind  und  wohl  vielfach 
dadurch  gebildet  werden,  daB  die  der  Membrana  limitans  anliegenden 
amoboiden  Zellen  mit  dieser  zerfallen,  nachdem  ihr  Plasma  in  der 
Bildung  solcher  Granula  aufgebraucht  worden  ist. 

Zu  einem  klaren  Verstandnis  der  Vorgange,  die  sich  um  die 
GefaBe  herum  abspielen,  ware  es  wiclitig  zu  wissen,  inwieweit  den 
Gliazellen  die  Fahigkeit  zukommt,  zu  wandern.  Von  vielen  Autoren 
wird  es  als  feststehend  angesehen,  daB  sie  ihren  Ort  verlassen 
konnen.  Bei  einzelnen  Formen  der  Gliazellen  diirfte  dies  ihre  ganz 
verwickelte  Gestaltung  unmoglich  machen.  Bei  den  rundlichen 
amoboiden  Formen  wurde  die  Gestalt  schon  einen  Wechsel  der  Lage 
ermoglichen.  Doch  ist  die  Entscheidung  dariiber  recht  schwierig, 
und  selbst  dann  nicht,  wie  man  erwarten  sollte,  eindeutig  zu  treflfen, 
wenn  man  die  Verschleppung  von  Stoffen  verfolgt,  die  kiinstlich  in 
das  Zentralnervensystem  eingefiihrt  worden  sind,  well  sich  nicht 
sicher  entscheiden  laBt,  ob  nicht  etwa  der  Lymphstrom  weit  ab- 
liegenden  Gliazellen  Partikelchen  zugefiihrt  hat.  Auch  konnen  sich 
die  Gliazellen  offenbar  ungemein  rasch  an  einem  Orte  vermehren, 
so  daB  groBe  Anhaufungen  derselben  nicht  aus  einer  Zuwanderung 
von  Zellen  erklart  werden  miissen.  Schon  oben  aber  ist  erwahnt 
worden,  daB  man  Zellen,  die  als  Gliazellen  zu  deuten  sind,  inner- 
halb  degenerierender  Markscheiden  findet.    Sie  mussen  wohl  da  hin- 
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eingewaiKiert  sein.  Ebenso  scheineii  einzelne  amoboide  Gliazellen 
aiis  clem  Nervengewebe  in  die  perivaskularen  Raume  iiberzutreten. 

Durch  die  Liicken  der  Membrana  perivascularis  konnen  dann 
noch  andere  geformte  Stoffe  in  die  perivaskularen  Raume  hinein- 
gelangen,  so  z.  B.  die  Fiillkorperchen.  Manclie  der  Produkte,  die 
wir  darin  finden,  mogen  audi  in  geloster  Form  die  noch  unversehrte 
Grenzhaut  passiert  haben  und  erst  jenseits  derselben  durch  unsere 
Fixierungsmittel  niedergeschlagen  worden  sein.  Wir  haben  oben 
gesehen,  daB  die  Masse  aller  dieser  Produkte,  die  sich  in  den  peri- 
vaskularen Lymphraumen  ablagern,  eine  auBerordentliche  groBe  sein 
kann.  Wo  sie  besonders  reichlich  sich  finden,  sehen  wir  meist  den 
perivaskularen  Raum  erweitert,  auch  bei  Anwendung  von  Fixierungs- 
mitteln,  bei  welchen  das  Gewebe  wenig  schrumpft.  Ob  das  damit 
zusammenhangt,  daB  das  Gewebe  der  Nachbarschaft  odematoser  ist 
und  daher  trotz  vorsichtiger  Fixierung  starker  sich  zusammenzieht, 
Oder  damit,  daB  sich  in  diesen  mit  pathologischen  Produkten  ange- 
fiillten  perivaskularen  Raumen  die  Lymphe  anstaut,  diirfte  schwer 
zu  entscheiden  sein.  Histologisch  laBt  sich  nicht  mit  wiinschens- 
werter  Sicherheit  feststellen,  inwieweit  im  zentralen  Nervengewebe 
Anstauungen  der  Lymphfliissigkeit  vorkommen,  weil  wir  immer  an 
artefizielle  Schrumpfraume  denken  mtissen,  wo  wir  Liicken  im  Gewebe 
antreffen.  DaB  es  aber  Lymphstauungen  gibt,  ist  ganz  unzweifelhaft. 
Gelegentlich  sehen  wir  die  adventitiellen  Lymphraume  ganz  enorm 
erweitert  und  von  einem  maschigen  Bindegewebe  mit  eingelagerten 
Abraumzellen  durchzogen,  gelegentlich  sehen  wir  auch  einzelne  solcher 
Zellen  auBerhalb  der  adventitiellen  Scheide  im  perivaskularen  Raum. 
Auch  in  dem  um  die  GefaBe  herum  gelegenen  Nervengewebe  zeigen 
sich,  wie  man  dies  besonders  leicht  an  dicken,  diffus  gefarbten 
Schnitten  beobachten  kann,  Lichtungen  und  Liicken,  die  man  bei 
ihrer  Anordnung,  welche  den  Verlauf  des  GefaBes  beriicksichtigt, 
und  bei  den  Besonderheiten  des  sie  umgebenden  Gewebes  unmogHch 
als  artefizielle  Schrumpfraume  deuten  kann. 

Offenbar  erfahren  dann  alle  diese  Produkte  des  perivaskularen 
Raumes  eine  Verflussigung,  soweit  sie  nicht  uberhaupt  schon  in 
einem  flussigen  oder  halbfliissigen  Zustande  in  ihn  gelangt  waren. 
Klumpen,  die  zur  Halfte  noch  im  Nervengewebe  stecken,  zur  Halfte 
im  perivaskularen  Raum  liegen,  sind  dort  meist  dunkel  gefarbt  und 
anscheinend  fester  gefugt  als  hier.  Mit  ihrer  Autlosung  muB  die 
Lymphe  eine  pathologische  Zusammensetzung  erhalten.    So  erklart 
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sich  woh],  daB  wir  manclimal  den  ganzen  Inlialt  des  perivaskularen 
Raiimes  mit  Massen  ausgefiillt  findeii.  welche  in  ihren  farberischen 
Reaktionen  von  den  Gerinnungsprodukten  nornialer  Lymphflussigkeit 
abweichen,  und  daB  je  nacli  der  angewandten  Fixieriingsflussigkeit 
Oder  auch  nach  der  Art  der  krankliaften  Gewebsveranderungen  anders 
gefornite  und  anders  sich  farbende  Stoffe  aus  ihr  ausgefallt  werden. 

Nun  finden  wir  fast  niemals  im  perivaskularen  Raum  mit 
Scliarlach  farbbare  Produkte.  Um  so  reichlicher  trifft  man  sie  aber 
(lort,  wo  die  geschilderten  Stoffe  angehauft  ini  perivaskularen  Raunie 
liegen,  in  den  Zellen  der  Adventitia  und  des  adventitiellen  Lymph- 
raumes,  sowie  in  den  Zellen  der  Pia.  Das  muB  uns  bei  der  zu- 
weilen  ganz  enormen  Auliaufung  fettiger  Stoffe  im  mesodermalen 
Gewebe  den  Gedanken  nahe  legen,  daB  die  mesodermalen  Zellen 
rasch  aus  der  durch  pathologisclie  Beimengungen  verunreinigten 
Gewebsfliissigkeit  Stoffe  aufnehmen,  um  sie  schlieBlicli  als  fettige 
Produkte  aufzustapeln.  Erst  allmahlich  diirften  sie  dann  von  diesen 
wieder  abgegeben  weixlen.  So  wiirde  also  der  ganze  Vorgang  in 
der  VVeise  verlaufen,  daB  bei  einem  Zerfall  von  Markscheiden  und 
Achsenzylindern  im  Mai'k  zunachst  amoboide  Zellen  die  Zerfalls- 
l)rodukte,  die  wohl  meist  im  Gewebe  verfliissigt  waren,  sich  assimi- 
lieren  und  in  fuchsinophile  Grauula  und  lipoide  Stoffe  vervvandeln. 
Bei  raschei-em  und  stiirmischerem  Untergang  der  nervosen  Elemente 
verfallen  die  Gliazellen  selbst  wieder,  unter  Bildung  verschieden- 
artiger  Kornchen,  besonders  der  Methylblaugranula.  Diese  Zerfalls- 
produkte  werden  schlieBlicli  im  Gewebe  und  wohl  hauptsachlich  in 
l)erivaskula.ren  Raumen  verfliissigt,  um  von  den  mesodermalen  Zellen 
aufgenommen  und  in  fettige  Stoffe  umgewandelt  zu  werden.  Es 
muB  dabei  unentschieden  bleiben,  ob  diese  Stoffe  nur  aus  den  peri- 
vaskularen Raumen  entnommen  oder  auch  in  die  adventitiellen  Lymph- 
raume  gelangen  und  erst  von  dort  aus  von  Zellen  aufgenommen 
werden.  ^^ielleicht  geschieht  dies  auf  beiden  Wegen.  Auch  wie  in 
die  Zellen  der  Pia  die  Stoffe  gelangen,  ob  sie  ihr  einfach  durch  die 
Lymphraume  zugefiihrt  werden,  oder  ob  sich  die  perivaskularen 
Raume  bis  in  die  Pia  offnen,  scheint  noch  unentschieden. 

Die  biologische  Bedeutung  der  amoboiden  Gliazelle 
diirfte  also  darin  zu  sehen  sein,  daB  sie  rasch  die  Abbau- 
l)rodukte  des  Nervengewebes  vorlaufig  beseitigen  oder 
wenigstens  in  andere  Stoffe  umwandeln,  die  dann  spater 
nach  einer  neuerlichen  Verflussigung  in  die  mesodermalen 
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Zellen  gelangen,  wo  sie  deponiert  werden.  Da  wir  den  Vor- 
gang  nicht  von  Anfang  bis  zu  Ende  im  Mikroskop  verfolgen  konnen, 
weil  sich  offenbar  Stadieii  dazwischen  scliieben,  in  welchen  die  Ab- 
baustoffe  verfliissigt  und  uns  nur  sehr  teilweise  darstellbar  sind, 
fehlt  dieser  Annahme  eine  so  zwingende  Begrundung,  wie  sie 
einer  luckenlosen  Serie  zukommt.  Wir  werden  aber  sehen,  da6 
sich  noch  einige  Liicken  etwas  ausfiillen  lassen  durch  Beobachtungen, 
die  in  der  grauen  Substanz  zu  machen  sind,  und  aus  der  Analogie 
mit  Abbauerscheinungen  anderer  Art,  die  wir  spater  kennen  lernen 
werden. 

Die  Abbauerscheinungen  in  der  grauen  Substanz  zeigen  sich 
in  einer  so  mannigfaltigen  Art,  da6  es  eines  eigenen  Buches  be- 
diirfte,  urn  sie  erschopfend  darzustellen.  Das  ist  aber  auch  nicht 
die  Aufgabe,  die  hier  gelost  werden  soli.  Hier  handelt  es  sich  zu- 
nachst  nur  darum,  die  Beziehungen  gewisser  Gliaformen  zu  den 
Abbauvorgangen  im  Nervensysteni  festzustellen.  Dazu  diirften  einige 
Beispiele  geniigen. 

Eine  der  augenfalligsten  degenerativen  Veranderungen  der  Gang- 
lienzellen  hat  Nissl  zuerst  als  schwere  Zellerkrankung  genauer 
beschrieben.  Wie  bei  fast  alien  Ganglienzellenerkrankungen  kommt 
auch  sie  in  verschiedenen  Variationen  und  zuweilen  mit  anderen 
Veranderungen  der  Zelle  vergesellschaftet  vor.  Gekennzeichnet  ist 
die  reine  Form  im  NissL-Praparat  besonders  durch  zwei  Merkmale: 
1.  durch  eine  schwere  Veranderung  des  Zellkerns,  der  runder,  kleiner 
wird  und  sich  in  einem  metachromatischen  Tone  dunkler  farbt; 
dabei  hebt  sich  oft  die  Kei-nmembran  ganz  oder  teilweise  von  dem 
zusammengeballten  Kerninhalt  ab;  2.  durch  eine  eigenai'tige  Um- 
wandlung  des  Protoplasmas,  das,  zumeist  von  der  Zone  urn  den 
Kern  herum  beginnend,  weniger  die  basische  P^arbe  annimmt  und 
sich  dann  in  eigenartige  kleine  Kornchen  oder  ringartige  Gebilde 
auflost.  Mit  dem  Zelleib  zerfallen  auch  die  Dendriten  und  der 
Achsenzylinder,  nachdem  sie  sich  vorher  mit  den  basischen  Anilin- 
farben  oft  in  einer  eigenartig  schmutzigen  Farbe  gefarbt  haben. 
Der  Achsenzyhnderursprungskegel  erhalt  sich  gewohnlich  am  langsten. 

Man  findet  diese  sehr  typische  Zellerkrankung  bei  mancherlei 
psychischen  Storungen,  die  unter  besonders  schweren  Symptomen 
verlaufen  waren.  Ich  habe  sie  bei  galoppierenden  Paralysen,  akuter 
Pellagra,  perniziosen  Malariaformen ,  schweren  septischen  Delirien 
und  eigenartigen,  totlich  verlaufenden  Psychosen  der  Ruckbildungs- 
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jahre  eingehender  studieit.  Im  NissL-Praparat  sieht  man  meist 
daneben  zahlreiche  besonders  kleine  und  dunkel  gefarbte  Gliakerne, 
haiifig  mit  Veranderungen,  wie  wir  sie  oben  als  regressive  Kern- 
veranderungen  amoboider  Zellen  beschrieben  haben.  In  Tafel  XXXIII, 
Fig.  8  —  11  und  14  sind  solche  Kernformen  abgebildet.  Farben  wir 
die  Alkoholsclinitte  in  der  oben  angegebenen  Weise  mit  Giemsa- 
losung,  so  sehen  wir,  daB  zu  den  kleinen  Gliakernen  verhaltnis- 
maBig  groBe,  rundliciie  Protoplasmaleiber  gelioren  (Tafel  XXIX, 
Fig.  7,  10,  Tafel  XXX,  Fig.  4,  Tafel  XXXIII,  Fig.  7).  Neben  Nissls 
schwerer  Ganglienzellenveranderung  findet  sich  also  eine  fiir  die 
Rinde  recht  gewohnliche  Form  amoboider  Gliazellen.  Nach  An- 
wendung  der  Methode  V  lassen  sich  in  der  Markleiste  und  audi  in 
der  Rinde  selbst  haufig  zahlreiche  zerfallende  Achsenzylinder  nach- 
weisen. 

Betrachten  wir  die  Art  des  Zellzerfalls  etwas  genauer,  so  finden 
wir,  da6  die  eigenartigen  ringformigen  Korperchen,  in  welche  das 
Plasma  schlieBlich  zerfallt,  sich  in  farberischer  Beziehung  sehr  ver- 
schieden  verhalten.  Einige  farben  sich  mit  basischen  Anilinfarben 
deutlich,  manche  zunachst  sogar  sehr  dunkel,  die  meisten  aber  nur 
blaB,  andere  sind  ganz  ungefarbt,  manche  nehmen  bei  der  Weigert- 
schen  Gliamethode  und  auch  bei  der  Fibrinfarbung  einen  leicht  blauen 
Farbton  an,  die  meisten  aber  nicht.  Eine  groBere  Anzahl  wii'd  nach 
FLEMMiNG-Fixierung  bei  der  Saurefuchsin-Lichtgriinfarbung  rot,  da- 
zwischen  treten  sparliche,  mit  Osmium  gebraunte  oder  geschwarzte 
Kornchen  hervor. 

Aus  diesen  farberisclien  Reaktionen  konnen  wir  nichts  auf  die 
chemische  Natur  dieser  ringformigen  Kornchen  schlieBen;  wir  miissen 
aber  annehmen,  daB  sie  rasche  Umwandlungen  erfahren  und  voll- 
standig  aufgelost  w-erden,  ehe  sie,  wenigstens  in  ihrer  Mehrzahl,  in 
lipoide  Stoffe  umgewandelt  worden  sind. 

Gerade  diese  eigenartige  Zelldegeneration  scheint  nun  in  einer 
ganz  ungemein  stiirmischen  Weise  die  Bildung  amoboider  Gliazellen 
anzuregen.  Hauptsachlich  werden  Gliazellen  mit  rundlichem  Plasma- 
korper  gebildet.  Dabei  entstehen  die  schonsten  Bilder  sog.  Neuro- 
phagie.  Von  einer  raumausfiillenden  Aufgabe  der  Glia  kann  hier 
wieder  keinesfalls  gesprochen  werden,  denn  zu  einem  Zeitpunkte  der 
Erkrankung,  in  welchem  die  Nervenzellen  noch  eher  geschwellt  als 
verkleinert  und  kaum  schon  in  erheblicher  Anzahl  zugrunde  gegangen 
sind,  sammeln  sie  sich  oft  in  groBer  Anzahl  um  diese  herum,  bohren 
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sich  in  das  Ganglienzellenprotoplasma  hinein,  scliieben  den  Ganglien- 
zellkern  vor  sich  her  und  verunstalten  ihn.  Auch  an  den  Proto- 
plasmafortsatzen,  weitab  vom  Ganglienzelleib,  und  an  den  degene- 
rierenden  Achsenzylindern  spielen  sich  ahnliche  Vorgange  ab.  Dabei 
nehmen  wir  wieder  nichts  davon  wahr,  daB  die  Gliazellen  Triimmer 
untergehender  nervoser  Gewebsbestandteile  in  sich  auf nehmen.  Da- 
gegen  sprechen  mancherlei  Beobachtungen  dafiir,  daB  sie  eine  ver- 
fliissigende  Wirkung  auf  das  Plasma  der  kranken  und  zerfallenden 
GangHenzelle  ausiiben.  So  sieht  man  oft,  wie  in  Tafel  XXXIII, 
Fig.  11,  eine  amoboide  Zelle  in  einer  viel  groBeren  aufgehellten  Ein- 
buchtung  der  GangHenzelle  liegen,  oder  da6  der  einer  oder  mehreren 
amoboiden  Gliazellen  zugekehrte  Teil  der  GangHenzelle  blasser  ge- 
farbt  und  in  schon  vorgeschrittener  Auflosung  begriffen  ist,  als  der 
von  ihnen  abgekehrte. 

Wenn  wir  dann  den  weiteren  Entwicklungsgang  der  amoboiden 
Gliazellen  mit  der  S-Fuchsin-Lichtgriinmethode  verfolgen,  so  sehen 
wir,  da6  sich  in  dem  zuniichst  kleinen,  tief  und  homogen  gefarbten 
Zelleib  fuchsinophile  Granula  entwickeln  und  daB  mit  zunehmender 
GroBe  schliefilich  mit  Osmium  gebraunte  Stoffe  in  ihnen  auftreten. 
Diese  behalten  raeistens  die  Form  solider  Kornchen,  lipoide  Cystchen 
findet  man  seltener  in  ihnen.  Mit  dem  Auftreten  dieser  Einlage- 
rungen  farbt  sich  das  Plasma  allmahlich  weniger  intensiv,  wird  schlieB- 
lich  in  seinem  Gefuge  gelockert,  gerinnselartig  und  lost  sich  vollig 
auf.  Ganz  hiiufig  begegnet  man  zerfallenden  Ganglienzellen,  um- 
lagert  von  einer  Gruppe  amoboider  Zellen  in  sehr  verschiedenen 
Entwicklungsstadien.  Manchmal  sehen  wir  sie  um  den  Rest  einer 
GangHenzelle  gelagert,  der  nur  noch  aus  einem  zerfallenden  Kern 
besteht.  SchHeBlich  wird  die  Stelle,  welche  urspriinglich  die  GangHen- 
zelle ausgefullt  hat,  voHig  von  einem  Haufen  amoboider  Gliazellen 
eingenommen.  Gleichzeitig  haufen  sich  pathologische  Produkte,  so- 
wie  manchmal  recht  zahlreiche  amoboide  Gliazellen  in  den  peri- 
vaskularen  Raumen  an  und  die  fettigen  Stoffe  in  den  mesodermalen 
GefaBzellen  zeigen  eine  betrachtliche  Vermehrung. 

Die  Beobachtung,  daB  die  amoboiden  GliazeUen  den  Ganglien- 
zelleib, seine  Fortsatze  und  den  Kern  deformieren,  kann  den  Ge- 
dankeu  nahe  legen,  daB  sie  in  aktiver  Weise  die  Ganglienzellen  zer- 
storen.  Wahrscheinlicher  aber  sind  es  nur  die  Reize  in  den  Ganglien- 
zeUen  gebildeter  pathologischer  Produkte,  die  sie  anziehen.  Sie 
mogen  dann  ihre  Verflussigung  beschleunigen.    JedenfaHs  liegt  es 
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nahe  anzunehmen,  dafi  die  Ganglienzelle  in  umgewaiidelter  Form  in 
das  Protoplasma  und  die  KornclieneinschliissG  der  Gliazellen  uber- 
gegangen  ist,  wenn  man  diese,  mit  verschiedeneilei  Abbaustoffen 
beladen,  schlieBlicli  in  groBer  Zalil  den  Raum  ausfullen  sieht,  den 
friilier  die  Ganglienzelle  eingenommen  hat.  Der  groBte  Teil  der 
pathologischen  Stoffe,  die  wir  in  den  perivaskularen  Raumen  finden, 
scheint  wieder  vom  Zerfall  dieser  Gliazellen  herzuruhren,  und  diese 
Pi-odukte  wieder  diirften  dann  spater  in  den  mesodermalen  Zellen 
in  lipoide  Stoffe  umgewandelt  werden.  So  fiillt  diese  Beobachtung 
eine  der  Liicken  aus,  die  sich  bei  der  Betrachtung  der  Verhaltnisse 
im  Mark  nicht  vollig  haben  schlieBen  lassen.  Wir  konnten  dort  nur 
selten  die  Gliazellen  in  engerer  Bezieliung  zu  den  zerfallenden  ner- 
Yosen  Elementen  treten  selien.  Hier  beobachten  wir  in  vielfal tiger 
Art,  wie  sich  die  gliosen  Elemente  an  die  erkrankten  Nervenzellen 
anlegen  und  offenbar  mit  zu  ihrer  Verfliissigung  beitragen. 

Eine  andei-e,  ungemein  verbreitete  Erkrankungsart  der  Gang- 
lienzellen  ist  die  fettige  Degeneration.  Audi  hier  finden  wir  sehr 
zahlreiche  Verscliiedenheiten,  einerseits  hinsichtlich  der  Menge,  GroBe 
und  Anordnung  der  lipoiden  Kornchen,  die  sich  in  der  Zelle  vor- 
fiiulen,  andererseits  in  dem  Zusammentreffen  mit  anderen  patholo- 
gischen Veranderungen  der  Zelle.  In  ihren  typischsten  Formen 
treffen  wir  sie  bei  der  senilen  Demenz,  aber  auch  bei  der  Paralyse, 
der  Arteriosklerose,  der  Lues,  beini  chronischen  Alkoholimus  und 
Morphinismus,  bei  Intoxikations-  und  Infektionspsychosen,  ja  schlieB- 
lich  wohl  bei  alien  degenerativen  Prozessen  im  Nervengewebe  be- 
gegnen  wir  ihr,  konibiniert  mit  anderen  Veranderungen  der  Ganglien- 
zelle. Am  besten  laBt  sie  sich  studiei-en  im  Riickenmark  bei  der 
senilen  Demenz,  da  sie  auch  bei  der  senilen  Demenz  in  der  Hirn- 
rinde,  meist  mit  anderen  Verandei'ungen,  besonders  haufig  mit  skle- 
rotischen,  zusammen  vorkommt. 

Man  hat  die  fettige  Degeneration  der  Ganglienzellen  friiher 
auch  als  Pigmententai'tung,  die  Kornchen  selbst  als  gelbes  Pigment 
bezeichnet,  weil  die  Kornchen  in  ungefarbten  oder  in  frischen  Zupf- 
prilparaten  eine  lichtgelbe  Farbung  zeigen.  Da  wir  aber  sehen,  daB 
vielerlei  fettige  Stoffe  gelbliche  Farbe  annehmen,  und  festgestellt 
ist,  daB  tlie  Kornchen  die  Reaktion  lipoider  Stoffe  zeigen,  werden 
wir  besser  die  Einlagerungen  als  lipoide  Kornchen  und  die  Er- 
krankung  als  lipoide  Degeneration  bezeiclinen.  Dazu  kommt  noch, 
daB  namentlich  die  lipoiden  Kornchen,  die  sich  in  jiingeren  Jahren 
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l)il(leii.  iind  die  bei  akuten  degenerativen  Prozessen  frisch  entstanden 
sind,  vielfacli  ungetarbt  ersclieinen,  so  da6  die  Pigmeiitierimg  nicht 
als  cliarakteristisches  Merkmal  gelten  kann. 

tiber  die  fettige  Degeneration  der  Ganglienzellen  ist  eine 
reiclie  Literatiir  vorlianden.  In  den  Arbeiten  Obersteiners  und 
Marinescos  finden  wir  sowohl  diese  aiifgefuhrt,  wie  audi  viele 
eigene  Untersuchungen  mitgeteilt.  Ich  kann  also  bezuglich  der  Lite- 
ratur  und  der  allgemeinen  Verhaltnisse  der  lipoiden  Degeneration 
der  Ganglienzellen  auf  die  Darlegungen  dieser  Autoren  verweisen. 
Das  braune  oder  scliwarze  melanotische  Pigment  des  Locus  coeru- 
leus,  der  Substantia  nigra  und  des  Vaguskerns,  deni  offenbar  eine 
wesentlich  andere  Bedeutung  zukommt,  sowie  das  dunkle  Pigment 
der  sympathischen  und  spinalen  Ganglienzellen  will  ich  hier  auBer 
Betraclitung  lassen.  ebenso  audi  die  verscliiedene  Lagerung  der 
Fettkornclien  in  den  einzelnen  Zellen.  Hier  soli  uns  lediglicli  die  • 
Bedeutung  der  fettigen  Degeneration  fiir  die  Gangiienzelle  und  das 
nervose  Gewebe  ira  allgemeinen,  die  Art  der  fettigen  Produkte  und 
die  Beziehung  der  fettigen  Degeneration  zu  den  amoeboiden  Glia- 
zellen  beschaftigen. 

Die  Abschatzung  der  pathologischen  Bedeutung  der  Fettdege- 
neration  der  Gangiienzelle  wird  erschwert  durcli  die  Beobaclitung, 
daB  sowol  beim  Menschen,  als  audi  bei  den  groBeren  Tieren  lipoide 
Kornchen  zu  finden  sind,  ohne  daB  irgendwelche  besondere  Scliadi- 
gung  das  Nervensystem  getrotfen  hat,  und  ohne  daB  eine  Storung 
in  der  Leistung  dadurch  verursacht  zu  werden  scheint.  Dazu  sehen 
wir  diese  fettigen  Kornchen  in  den  Ganglienzellen  schon  in  ganz 
friiher  Jugend  auftreten,  ehe  das  Nervensystem  voU  entwickelt  ist, 
so  daB  man  von  einer  Abniitzung,  gesclnveige  denn  von  einer  In- 
volution des  Nervengewebes  noch  nicht  redeii  kann.  So  konnte 
wohl  die  Meinung  aufkommen  (Olmer),  daB  das  Fett  in  den  Gang- 
lienzellen als  eine  Art  Reservematerial  fur  die  Ernahrung  der  Zelle 
anzusehen  sei.  Wie  aber  schon  Obersteiner,  Marinesco  u.  a. 
betont  haben,  spricht  die  starke  Anhiiufung  des  Fettes  in  den  Gang- 
lienzellen im  Senium,  wie  die  Zunahme  desselben  bei  vielerlei  Scha- 
digungen,  welche  die  Zelle  treffen,  gegen  eine  solche  Annahme. 
Wenn  wir  sehen,  daB  fiir  die  Funktion  zweifellos  wichtige  Zellbestand- 
teile,  Plasma,  Nisslschollen  und  Fibrillen  geschadigt  werden,  ja  daB 
die  Zelle  schlieBlich  mit  einer  iibermafiigen  Anhaufung  dieser  Fett- 
kornchen  der  Auflosung  verfallt,  kann  uns  eine  Auffassung,  die  in 
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dem  Fett  einen  niitzlichen  Bestandteil  der  Zelle  erblickt,  kaum  ein- 
leuchten.  Obersteiner  liat  die  Meinung  vertreten,  dafi  es  sich 
audi  bei  diesen  Fettkornchen,  die  in  den  Ganglienzellen  eines  sonst 
nicht  gescliadigten  Nervensystems  auftreten,  um  Abfallsprodukte  des 
Zellstoffvvechsels  liandelt,  deren  Abfiihrung  zum  Schaden  der  Zelle 
uicht  moglich  ist,  und  daB  vielleicht  diejenigen  Zellen,  in  welchen 
sich  leichter  Fettkornchen  ansammeln  (lipophile  Zellen),  starker 
funktionell  in  Anspruch  genommen  sind  als  die,  in  welchen  keine 
Oder  nur  in  geringerem  Grade  Fettansammlung  auftritt  (lipophobe 
Zellen  Obersteiners).  Der  erste  Teil  der  OBERSTEiNERschen  An- 
sicht  hat  wohl  ziemlich  allgemeine  Zustimmung  erfahren.  Wir  sehen 
ja  wohl  auch  in  anderen  Korperzellen,  manchraal  schon  in  jugend- 
lichen  Jahren,  degenerative  fettige  Kornchen  auftreten,  die  zunachst 
die  Funktion  der  Zelle  nicht  zu  beeintrachtigen  scheinen,  bis  ihre 
Anhaufung  mit  vorgeschrittenerem  Alter  mehr  und  mehr  exzessive 
Grade  erreicht,  das  Plasma  der  Zelle  wesentlich  verandert  und  dann 
auch  eine  Storung  in  der  Leistung  des  Organs  nach  sich  zieht. 
Wir  werden  demnach  auch  diese  fettigen  Kornchen  als  degenerative 
Produkte  ansehen.  Damit  hat  es  aber  denn  auch  eine  gewisse  Be- 
rechtigung,  zwischen  einer  physiologischen  Fettdegeneration  der  Gang- 
lienzellen, die  in  der  Breite  des  gewohnlichen  bleibt,  und  einer 
pathologischen,  die  diese  iiberschreitet,  zu  unterscheiden.  Fiir  das 
Studium  der  pathologischen  Fettdegeneration  ist  aber  die  Kenntnis 
der  physiologischen  Voraussetzung.  Da  sich  die  einzelnen  Nervenkerne 
und  Zelltypen  hinsichtlich  dieser  physiologischen  Fettdegeneration 
sehr  verschieden  verhalten,  das  Alter  fur  die  Menge  der  Fettkornchen 
von  wesentlicher  Bedeutung  ist,  und  daneben  noch  zweifellos  erheb- 
liche  individuelle  Schwankungen  vorkommen,  wird  es  sehr  schwierig, 
Regeln  aufzustellen  dariiber,  was  den  einen  oder  den  anderen  zu- 
gehort.  Wenn  Nissl  sich  dahin  ausgesprochen  hat,  da6  eine  Zelle 
als  degeneriert  zu  betrachten  ist,  deren  ganzer  Korper  mit  Fett- 
kornchen erfiillt  oder  deren  Dendriten  durch  Einlagerung  von  Fett- 
kornchen an  ihrer  Abgangsstelle  atrophiert  sind,  so  sind  damit  nur 
die  allerschwersten  und  offensichtlichsten  pathologischen  Falle  inbe- 
griffen.  Wir  sehen,  und  werden  spater  noch  darauf  zuruckkommen, 
da6  durch  mancherlei  pathologische  Einfliisse  die  fettigen  Kornchen 
in  den  Ganglienzellen  vermehrt  werden,  und  mussen  auch  dieses 
Fett  als  pathologisch  betrachten.  Beim  Menschen  laBt  sich  diese 
pathologische  Fettvermehrung  oft  nur  nachweisen,  wenn  wir  Vor- 
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stufen  (iesselben,  die  nur  kurze  Zeit  zii  bestehen  pfiegen,  darstelleii 
konneii;  bei  Tieren,  bei  welchen  fettige  Kornchen  normalerweise 
vollig  fehlen,  wie  beim  Kaninchen,  ist  schon  das  Aut'treten  einzelner 
Fettkornchen  als  patliologisch  anzusehen.  Audi  manche  ungewohn- 
liclie  Anordnungen  der  fettigen  Kornchen  in  den  Ganglienzellen 
weisen  aiif  patliologischen  Ursprung  derselben  bin;  Obersteiner 
hat  einige  Beispiele  dafiir  abgebildet. 

Die  von  Obersteiner  geauBerte  Meinung,  da6  die  fettigen 
Stoffe  in  den  Ganghenzellen  sich  ansammeln,  weil  ihre  Abftihrung 
nicht  moglich  sei,  mu6  uns  die  Frage  nahelegen,  ob  imd  in  welcher 
Weise  in  den  Nervenzellen  gebildete  lipoide  Kornchen  aus  ihnen 
lierausgebracht  und  beseitigt  werden  konnen.  Die  Frage  ist  nicht 
leiclit  zu  beantworten.  Wo  wir  reichlich  Fettkornchen  in  den 
Ganghenzellen  linden,  verniissen  wir  dieselben  wohl  nie  in  den 
Gliazellen,  besonders  in  den  Trabantzellen  und  in  den  Zellen  der 
GefaBwand.  Es  bleibt  nun  die  Frage  zu  entscheiden,  ob  die  fettigen 
Kornchen  hiei*  ebenso  durch  die  gleichen  Schadigungen  gebildet 
werden  wie  in  den  Ganglienzellen,  (lurch  Umwandlung  des  Proto- 
plasnias,  oder  ob  sie  von  d6n  Ganghenzellen  herstammen.  Der 
erste  Fall  durfte  sicher  vorkommen.  Die  Gliazellen  der  ersten 
Schicht  der  Hirnrinde  fiihren  gewohnlicli  Fett,  das  wahrscheinlicli 
degenerativen  Veranderungen  des  Ganglienzellenplasinas  seine  Ent- 
stehung  verdankt,  und  in  alteren  gliosen  Narben  sehen  wir  zuweilen 
den  zerfallenden  Plasmaleib  der  Gliazellen,  die  reichlich  Fasern  ge- 
bildet haben,  niit  Fettkornchen  erfiillt,  welche  ebenso  entstanden 
sein  diirften.  (jelegentlich  treffen  wir  Bilder,  welche  den  Eindruck 
erwecken  konnten,  als  ob  die  Ganglienzelle  wirklich  in  ihr  enthaltene 
lipoide  Kornchen  auszustoBen  imstande  ware.  Man  sieht  besonders 
in  den  Pyramidenzellen  der  Hirnrinde  Fettkornchen,  die  zu  langen 
wurstartigen  oder  hantelformigen  Gebilden  ausgezogen  sind  und  zur 
Halfte  iiber  den  Ganglienzelleib  herausragen.  Meist  sind  das  aber 
sklerosierte  Zellen.  und  das  niuB  daran  denken  lassen,  daB  sie  bei 
der  Schrumpfung  des  Zelleibes  gleichsam  aus  ihm  herausgepreBt 
worden  sind.  Auch  bei  anderen  Zellen  konnten  durch  die  kiinst- 
liche  Schrumpfung  des  Zellprotoplasmas  ahnliche  Bilder  vei'anlaBt 
worden  sein.  So  kann  man  derartige  Beobachtungen  nicht  als  einen 
Beweis  dafur  gelten  lassen,  daB  sich  die  Ganglienzelle  ihres  Ballastes 
auf  so  einfache  Weise  entledigen  kann. 

llistologischo  und  histopathologisclie  Arbeiteii.    3.  Band.    3.  Heft.  31 
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In  sklerosierteii  Zellen  finden  wir  die  lii)oiden  Kornchen  danu 
oft  schalenartig,  wie  ausgelaugt.  Aber  hier  liandelt  es  sicli  uiii 
nekrobiotische  Zellen  und  daB  durch  fettige  Degeneration  in  Haufchen 
von  Fettkornchen  zerfallene  Zellen  rasch  und,  wie  es  scheint,  unter 
Mitwirkung  von  Gliazellen,  vollig  aufgelost  werden,  ist  gelegentlich 
ganz  unzweifelhaft  wahrzunehmen. 

DaB  die  lebende  Zelle  das  untei-  patliologischen  Einfliissen 
entstandene  Fett  wieder  abgeben  kann,  diirfte  aber  durch  das  Tierexperi- 
ment  walirscheinlich  gemacht  werden.  Die  Deutung  der  Befunde 
ist  hier  weniger  schwierig,  weil  man  bei  geeigneter  Auswahl  der 
Versuchstiere  die  physiologische  Fettdegeneration  nicht  in  Betracht 
zu  Ziehen  braucht.  Junge  Kanincheii  liaben  nornialerweise  kein 
Oder  hochstens  Spuren  von  Fett  im  zentralen  Nervengewebe.  Nach 
zvvei  Monate  langer  Vergiftung  niit  Bleikarbonat  war  es  in  betracht- 
licher  Menge  in  den  Ganglienzellen,  vereinzelt  in  den  Gliazellen, 
etwas  reichlicher  in  den  Zellen  der  GefaBwand  nachweisbar.  Bei 
Kontrolltieren,  bei  welchen  die  Vergiftung  an  dem  Tage  ausgesetzt 
wurde.  an  welcheiu  die  ersten  getotet  worden  waren,  fand  sicli  nach 
weiteren  6  Wochen  sehr  wenig  Fett  !n  den  Ganglienzellen,  mehr  in 
den  Gliazellen  und  vielleicht  noch  reichlicher  in  den  Zellen  der  Ge- 
faBwand. Dieser  Befund  spricht  wieder  fiii-  einen  Abtransport  der 
fettigen  Stoffe  von  den  Ganglienzellen  auf  dem  VVege  der  Glia- 
zellen in  die  GefaBwandzellen.  Allerdings  laBt  auch  dieser  Versuch 
noch  einige  Bedenken  iibrig.  Wir  sehen  niimlich  unter  gewissen 
pathologischen  Umstiinden  Fett  in  den  Gliazellen  auftreten,  das 
nicht  aus  den  Ganglienzellen  stammen  kann,  da  es  schon  auftritt, 
ehe  Fett  in  diesen  nachweisbar  wird.  Icli  habe  dies  schon  lange  bei 
der  Alkohol-  und  Fhosphorvergiftung  beobachtet,  Achucarro  bei 
der  Lyssa,  Bonfiglio  bei  der  Bleivergiftung.  Wir  werden  spater 
auf  seinen  Ursprung  zuriickkommen. 

Jedenfalls  ist  bemerkenswert,  daB  iiberall  dort,  wo  wir  in  phy- 
siologisclier  Breite  Fett  in  den  GangHenzellen  tinden,  auch  solches 
in  den  Gliazellen  und  in  den  Zellen  der  GefaBwand  vorkommt.  daB 
aber  bei  den  Tieren,  bei  denen  nornialerweise  keine  lipoiden  Korn- 
chen in  den  Nervenzellen  nachzuweisen  sind,  sie  nornialerweise  auch 
in  den  Gliazellen  und  in  den  Zellen  der  GefaBwand  fast  stets  fehlen. 
So  ist  beim  Menschen  und  einer  Reihe  von  Tieren  auch  das  Auf- 
treten fettiger  Stoffe  in  der  Glia  und  in  den  GefaBwandzellen  in 
(lemselben  Sinne  wie  das  Vorkommen  desselben  in  den  Ganghen- 


zellen  eine  Ersclieiniing  in  der  Breite  des  Noniialen.  Man  wiirde 
vergeblicli  nach  eineni  normalen  Gehirn  eines  erwachsenen  Menschen 
suchen,  wenn  man  auch  das  Auftreten  von  fettigen  Kornchen  in  den 
Oliazellen  und  den  Zellen  der  GefaBwand  als  pathologicli  ansehen 
wollte.  DaB  aber  die  fettigen  Produkte  gleichzeitig  in  den  Gang- 
lienzellen,  Gliazellen  und  GefaBwandzellen  vorkommen  oder  fehlen. 
diirfte  audi  wieder  auf  enge  Bezielmngen  in  dem  Auftreten  der 
fettigen  Stoffe  in  den  drei  Zellfornien  schlieBen  lassen. 

Unter  pathologischen  Unistanden  scheinen  aber  audi  Ausnahmen 
von  dieser  Kegel  vorzukomnien.  So  habe  ich  wiederliolt  Falle  von 
Dementia  senilis  beobaditet,  in  denen  die  Ganglienzellen  der  Hirn- 
rinde  in  exzessiver  Weise  fettig  entartet  waren,  walirend  die  da- 
zwisdien  gelegenen  Gliazellen  kein  Fett  enthielten.  Bei  genauerer 
Betrachtung  aber  erschienen  alle  diese  Gliazellen  erlieblidi  degene- 
rativ  verandert,  so  da6  nicht  auszusdilieBen  war,  daB  sie  die  Fahig- 
keit,  fettige  Stoffe  aufzunelimen  oder  zu  l)ilden,  eingebiiBt  liatten. 

Wahrsclieinlidi  liaben  wir  uns  das  Auftreten  von  Fettkornclien 
in  Ganglion-  und  Gliazellen  nicht  so  zu  erklitren,  daB  durcli  eine 
normale  oder  iibermaBige  funktionelle  Leistung  fettige  Produkte  ge- 
bildet  und  dann  direkt  von  den  Gliazellen  iibernommen  werden, 
sondern  daB  sidi  die  Funktion  der  Zelle  unter  stofflidien  Umsatzen 
abspielt,  die  wir  bis  jetzt  nodi  niclit  nadiweisen  konnen,  bei  der  es 
aber  jedenfalls  nicht  zur  Bildung  nachweisbarer  fettiger  Produkte 
kommt.  Erst  unter  besonderen  Umstiinden  diirfte  es  zu  einer  granu- 
laren  Umwandlung  des  Plasmas  in  Fett  kommen.  Auch  besitzen 
wir  kaum  irgendwelche  Anhaltspunkte  dafiir,  daB  eine  Uberwanderung 
oder  Ubernahme  fettiger  Granula  von  einer  Zellart  in  die  andere 
stattfindet.  Analogien  bei  anderer  Art  Abl)auvorgangen  sprechen 
mehr  dafiir,  daB  die  fettigen  Stoffe  wieder  aufgelost  werden.  elie  sie 
in  die  andere  Zelle  gelangen. 

Das  Tierexperiment  macht  es  wahrsclieinlidi.  daB  einzelne  iiber 
den  ganzen  Zellkorper  zerstreute  Fettkoi-ndien  leicliter  wieder  aus 
der  Ganglienzelle  verschwinden  als  groBere  Fettanhaufungen,  die 
einen  groBen  Teil  des  Zellplasmas  durchsetzen  und  sich  an  Lieblings- 
stellen  der  fettigen  Degeneration  etabliert  und  hier  zu  weitergehenden 
Veranderungen  der  Zellstruktur  gefiihrt  haben.  Allerdings  ist  dabei 
noch  genauerer  Priifung  bediirftig,  ob  nicht  etwa  in  anderen  Teileii 
der  Zelle  entstandene  Fettkornclien  ihre  Lage  in  dei-  Zelle  veriindern 
und  schlieBlich  an  einer  Pradilektionsstelle  abgelagert  werden  konnen. 
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DaB  es  sich  bei  den  hier  in  Frage  kommenden  Einlagerungen 
der  Ganglienzellen  iini  lipoide  Stoffe  liandelt,  wird  lieiite  wold  von 
keiner  Seite  mehr  ernstliaft  bestritten.  Sie  braunen  sich  niit  Osniinm 
nach  vorausgegangener  Cliromierung,  sie  farben  sich  leuchtend  rot 
mit  Scharlach  und  sie  werden  (lurch  langeres  Einlegen  der  Sclinitte 
in  Alkohol  und  Athej-,  besonders  bei  gleichzeitiger  Erwilrmung,  zu 
eineni  groBen  Teile  extrahiert.  Doch  unterscheiden  sie  sich  in  i-echt 
wesentlichen  Punkten  von  den  fettigen  Stoffen,  welche  wir  unter 
anderen  Umstanden  im  zentralen  Nervensystein  antreffen. 

Fertigen  wir  einen  Schnitt  durch  ein  Riickenmark,  in  welcheni 
die  vveiBen  Strange  mit  zahlreichen  gliogenen  Kornchenzellen  an- 
gefiUlt  sind,  deren  Einlagerungen  sich  ebenso  nach  Chroniierung  nut 
Osmium  schwiirzen  oder  im  Formolgefrierschnitt  mit  Scharlach  roten, 
so  sehen  wir  im  NissL-Praparat  kaum  etwas  von  ihnen.  (Tafel  XXXIII. 
Fig.  4  u.  5.)  Dieses  Fett  zeigt  also  nicht  die  Neigung,  gclbliche  Farbtone 
anzunehmen.  Farben  wir  einen  solchen  Schnitt  des  Riickenmarks,  nach- 
dem  er  nur  kurze  Zeit  in  DO  Proz.  Alkohol  bei  Zimmei  temperatur  ge- 
legen  hat,  so  finden  wir  die  meisten  Einlagerungen  der  Kornchenzellen 
extrahiert  und  nur  noch  Gittei-strukturen  ihres  Zelleibes  gut  darstell- 
bar,  wahrend  gleichzeitig  die  kleinei'en  lipoiden  Kornchen  in  den  Zellen 
der  grauen  Substanz  noch  unboschiidigt  scheinen.  Sie  sind  also 
schwerer  in  Alkohol  loslich  als  die  fettigen  Stoffe  der  gliogenen 
Kornchenzellen.  Daneben  gibt  es  eine  ganze  Reihe  von  Farb- 
reaktionen,  welche  den  lipoiden  Einschliissen  der  Ganglienzellen  zu- 
kommen,  den  fettigen  Stoffen  der  gliogenen  Markkornchenzellen  aber 
fehlen.  Die  lipoiden  Stoffe  der  Ganglienzellen  farben  sich  bei  vielen 
Modifikationen  der  WEiGERTSchen  Markscheidenfarbung  blau  oder 
schwarz,  wahrend  sich  dort  fast  nur  die  Gitterstruktur  farbt.  Nach 
Chromessigsaurefixierung  ohne  Osmium  und  S-Fuchsinlichtgriinfarbung 
werden  sie  rot,  nach  Alkoholfixierung  und  Karbolfuchsinuiethylen- 
blaufarbung  behalten  sie  die  Farbe  des  Karbolfuchsins.  Wie  ich 
schon  lange  weiB.  und  wie  Casamajor  neuerdings  beschrieben  hat, 
farben  sie  sich  mit  der  WEiGERTschen  Fibrinmethode  blau.  Allen 
diesen  Farbungen  gegenuber  verbal  ten  sich  die  lipoiden  Stoffe  der 
gliogenen  Kornchenzellen  des  Markes  anders,  sie  farben  sich  nicht 
oder  nur  zu  einem  ganz  geringen  Teile. 

Das  sind  nur  einige  Beispiele,  die  sich  noch  urn  zahlreiche 
andere  vermehren  lieBen,  aber  jedenfalls  schon  hinreichend  zeigen, 
daB  wir  hier  einen  eigenartigen  lipoiden  Stoff  vor  uns  haben.  Er 
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ist  nicht  etwa  dem  zentraleii  Nervensystem  eigentiimlicli,  soiulern 
findet  sich  auch  in  anderen  Korperzellen.  Im  Nervengewebe  selbst 
begegnen  wir  ihni  niclit  iiur  in  den  Ganglienzellen,  sondern  auch  in 
den  Gliazellen,  in  den  Zellen  dei'  GetaBwand  und  der  Pia.  Ich 
will  davon  absehen,  diesem  lipoiden  Stoff  einen  Namen  beizulegen, 
der  etwas  iiber  seine  speziellere  cliemische  Konstitution  aussagen 
wiirde,  aus  Griinden,  auf  die  ich  noch  naher  bei  Besprechung  der 
basophil  metachroniatischen  Stoffe  eingehen  will. 

Wir  konnen  dann  weiter  feststellen,  da6  dieser  Stoff  auch  nicht 
ininier  vollstandig  iibereinstiinmende  P'arbreaktionen  erkennen  laJBt. 
Unter  nianchen  Umstanden  zeigt  er  im  ungefarbten  Praparat,  wie  schon 
erwahnt,  nicht  die  gewohnliche  gelbliche  Farbung,  sondern  ist  farb- 
los,  in  anderen  wieder  ist  er  auffallig  dunkel,  braunlich.  auch  griin- 
lich.  Besonders  bei  einer  sehr  akuten  Entstehungsweise  sieht  man 
im  Alkoholpi-aparat  viele  Kornchen,  die  blaue  basische  Anlinfarben  in 
einem  gi-iinlichen  Tone  annehmen.  Gar  niclit  so  selten  kann  man 
die  Beobachtung  machen,  daB  bei  verschiedenen  Fiirbungen  Schale  und 
Kern  der  einzelnen  Kornchen  sich  anders  farben.  Es  gibt  Kornchen, 
die  sich  mit  Osmium  nach  Cliromierung  vollig  schwiirzen,  im  iibrigen 
wechseln  gelbliche  bis  dunkelbraune  Tone.  Auf  die  vielen  Ver- 
scliiedenheiten  in  der  Form  und  GroBe  der  Kornchen,  ihre  An- 
ordnung  und  Zusammenlagerung  in  der  Zelle  will  ich  hier  nicht 
eingehen. 

Da  wir  bei  der  Betrachtung  der  amoboiden  Gliazellen  zu  der 
Mcinung  gekommen  sind,  daB  die  Fettcystchen,  die  lipoiden  Ein- 
lagerungen  der  Gliazellen,  aus  fuchsinophilen  Granula  hervorgehen, 
miissen  wir  sehen,  ob  sich  nicht  auch  vielleicht  in  der  Ganglienzelle 
Praprodukte  der  lipoiden  Stoffe  auffinden  lassen.  Zuniichst  hat  es 
den  Anschein,  als  ob  man  in  Priiparaten,  welche  mit  der  Silber- 
methode  Ramon  y  Cajals,  noch  besser  mit  der  von  Levaditi  fiir 
den  Spirochatennachweis  angegebenen  Sill)Grmethode  gewonnen  worden 
sind,  zuweilen  mehr  Kornchen  darstellen  kann,  als  sich  mit  Osmium 
braunen  oder  Schai-lach  roten.  Diesen  Eindruck  hat  man  besonders 
bei  Zellen,  in  welchen  eine  akute  Verfettung  anzunehmen  ist,  z.  B. 
bei  schweren  Infektionsdelirien.  Da  man  aber  bei  Anwendung  der 
verschiedenen  Methoden  nicht  dieselben  Zellen  und  nicht  einmal  ganz 
iibereinstimmende  Stellen  der  Hirnrinde  untersuchen  kann,  ist  es 
sclnviei-ig,  zu  einem  sicheren  Urteii  zu  gelangen.  Dagegen  sieht  man 
offers,  daB  sich  l)ei  der  Siiurefuchsinlichtgriinfarbung  zwischen  den 
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gehiaiinten  Koniclien  rote  eingestreut  fiiulen,  welche  die  (iroBe  dei- 
normaleii  fuclisinophilen  Graniila  der  Ganglienzelle  wesentlich  iiber- 
treffen  iind  aii  die  Grofie  der  lipoiden  Kornclien  heranreichen.  Da 
aber  in  der'  Ganglienzelle  pathologischerweise  groBere  fuciisinopliile 
Granula  beobachtet  werden,  sind  audi  diese  Befnnde  nicht  eindeutig. 
Neuerdings  aber  habe  ich  Praparate  erlialten,  welche  ganz  un- 
zweifelhaft  dartun,  daB  die  lipoiden  Kornchen  fuchsinopliile  Vorstadien 
haben.  In  einem  Falle  von  schwerer  Tetanie  nach  Kropfexstirpation 
fanden  sich  nach  der  Saurefuchsinlichtgrunfarbung  in  den  Vorder- 
hornzellen  des  Riickenmarks,  besonders  der  Halsanschwellung,  in 
sehr  vielen  Zellen  die  Haufchen  lipoider  Einlagerungen,  umgeben 
von  einem  dichten  Kranz  niit  Fuchsin  stark  gefarbter  Kornchen, 
und  in  der  Grenzzone  zwischen  beiden  lagen  immer  solche,  die 
braun  niit  roter  und  rot  mit  brauner  Beimischung  erschienen.  Dabei 
zeigten  sich  diese  Vorprodukte  der  lipoiden  Kornchen  durch  ihre 
erhebliclie  GroBe  und  ihr  etwas  lockeres  Gefiige  auffallig  abweichend 
von  den  sonstigen  fuclisinophilen  Granula  der  Ganglienzellen.  So 
miissen  wir  also  annehmen,  daB  sich  aus  dem  Zellplasma  zunachst 
Kornchen  bilden.  die  die  Neigung  haben,  sich  mit  Siiurefuchsin  zu 
farben,  und  daB  sich  dann  erst  diese  fuclisinophilen  Kornchen  in 
fettige  Produkte  umwandeln. 

Die  chronische  Fettdegeneration  der  Ganglienzellen  ptlegt  bei 
verscliiedenen  Zellformen  fast  stets  an  derselben  Stelle  zu  beginnen 
und  von  da  aus  allniahlich  weiter  zu  schreiten.  Bald  ist  es  eine 
Zone  in  der  Niihe  des  Kernes  (Vorderhornzellen,  Rindenpyramiden), 
bald  eine  Stelle  iiber  dem  Kern  am  Abgang  des  Hauptdendriten 
(PuRKiNJEsche  Zellen),  bald  der  Hauptdendrit  selbst  (Zellen  des 
Ammonshorns).  Bei  akuten  Fettdegenerationen  sehen  wir  haufiger 
eine  gleichmaBigere  Verteilung  der  Fettkornchen  iiber  den  ganzen 
Zelleib.  Aus  unseren  Bildern  gewinnen  wir  den  Eindruck,  daB  sich 
das  Fett  aus  der  Plasmagrundsubstanz  der  Zelle  bildet  und  die 
NissL-Substanz  von  vornherein  mit  in  die  Umwandlung  hineinge- 
zogen  wird,  wiihrend  die  Fibrillen  sich  verhaltnismaBig  widerstands- 
faliig  zeigen.  Wo  Fettkornchen  massenhaft  auftreten,  verandert  sich 
die  Ganglienzelle  wie  jede  andere  Zelle,  in  der  sich  Fettkornchen 
bilden,  das  Plasma  nimmt  an  der  Stelle,  an  der  die  lipoiden  Granula 
liegen,  einen  wabigen  Bau  an,  wie  in  den  Gitterzellen,  und  in  den 
so  gebildeten  Waben  liegen  die  Kornchen.  Die  NissL-Substanz  geht 
dabei  zugi'unde.    Die  Fibrillen  erlialten  sich  dagegen  noch  langer 
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ill  den  Masclieii.  Was  man  aber  sclilieBlicli  mit  der  Bielschowsky- 
schen  Methode  noch  fiirben  kanii,  scheint  mir  nicht  ein  Netzwerk 
von  Fibrillen.  sondern  die  Maschen  des  plasmatisclien  Wabenwerkes. 
Mit  der  Bildung  reichlicher  lipoider  Kornchen  geht  eine  Anschwel- 
lung  der  Zelle  einher.  Dabei  erfahrt  sie  oft  eine  Deformierung. 
Besonders  bei  gleiclizeitiger  Sklerose  wolben  sich  die  verfetteten 
Stellen  vor  (Fettsacke),  der  Kern  wird  veriagert,  indem  er  den  Fett- 
einlagei'ungen  ausweiclit,  die  Fibrillen  teilweise  verdrangt,  die  Fort- 
satze  schwellen  an,  wenn  sich  in  ihnen  selbst  Fett  bildet,  oder 
schrumpfen  zusanimen,  wenn  an  ilirer  Abgangsstelle  eine  Fettanhau- 
fnng  liegt  (Nissl).  SchlieBlich  kann  die  ganze  Zelle  in  Fettkornchen 
sich  umwandeln,  was  dann  ihren  Zerfall  zur  Folge  hat. 

Von  der  gewohnlichen  Form  der  fettigen  Degeneration  der 
Ganglienzellen  laBt  sich  eine  Abart  unterscheiden.  Bei  der  senilen 
Denienz,  der  Arteriosklerose  und  in  und  um  Herde,  besonders  auch 
bei  der  Encephalitis,  finden  wir  gelegentlich  Ganglienzellen,  in  welchen 
besonders  groBe  Fettkorner  auftreten.  Diese  Abart  diirfte  wohl  mit 
der  schon  von  Marinesco  als  vierte  Form  (gros  corpuscules)  der 
Fettentartung  beschriebenen  zusammenf alien.  Man  sieht  dabei  oft 
aiiBerordentlich  groBe  Fettkorner  einen  Teil  oder  den  ganzen  Zell- 
leib  ausfiillen,  oft  so,  daB  jedes  Fettkorn  in  einer  Vakuole  zu  liegen 
scheint.  Diese  groBen  Fettkorner  zeigen  nun  einige  Besonderheiten. 
Ein  Teil  davon,  und  wie  es  scheint  der  frischer  entstandene,  nimmt 
bei  Anwendung  der  Methode  V  eine  auffallend  dunkelblaue  Farbe 
an,  ebenso  bei  Farbung  mit  EHRLiCHschem  Hamatoxylin,  ohne  sich 
mit  Scharlach  rot  zu  farben,  wahrend  ein  aiiderer  Teil  das  Scharlach 
annimmt.  Dagegen  farben  sich  keine  dei-  Granula  mit  May-Grun- 
WALD.  Mit  Lithionkarmin  farbt  sich  ein  Teil  der  Korner  auffallend 
leuchtendrot,  im  BiELSCHOWSKY-Praparat  nehmen  sie  sehr  stark  das 
Silber  auf.  Bei  der  Saiirefuchsin-Lichtgriinfarbung  nach  Flemming- 
Fixierung  finden  wir  einzelne  leuchtendrot  gefarbt,  andere  stark  ge- 
briiunt  und  in  derselben  Form  wie  die  Cystclien  der  amoboiden 
Gliazellen.  So  selien  wir  also  hier  einige  Vorstufen  der  groBen 
Fettkorner,  die  wir  bei  der  feinkornigen  Fettentartung  nicht  nach- 
weisen  konnten. 

Nun  habe  ich  wiedei-holt  bei  Greisen,  bei  denen  sich  offenbar 
eine  sehr  rasch  fortschreitende  fettige  Degeneration  entwickelt,  und 
bei  welchen  sich  in  kurzer  Zeit  eine  vollstandige  Aufhebung  der 
Bewegungsfahigkeit  eingestellt  hatte,  im  Riickenmark,  in  der  grauen 
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uiid  weifien  Substanz,  zalilreiclie  amoboide  Zellen  gefundeii.  Sie 
waren  in  nichts  verscliieden  von  den  amoboiden  Zellen,  die  wir  bei 
der  schweren  Zellveranderung  Nissls  in  der  Hirnrinde  und  im  Affen- 
ruckenmark  gesehen  batten.  Das  NissL-Praparat  zeigte  stark  fettig 
entartete,  meist  birnenformige  oder  kugelige,  vielfacb  fortsatzlose 
Zellen  in  der  grauen  Snbstanz;  einige  batten  durch  Fetteinlagerung 
stark  aufgetriebene  Protoplasniafortsatze.  In  anderen,  offenbar  viel 
cbronischeren  Fallen  fanden  sicb  die  gleicben  Veranderungen  an  den 
Ganglienzellen,  ohne  eine  Spui"  araoboider  Zellen.    Wie  ist  bier  die 

Entstebung  und  Be- 
deutung  der  amo- 
boiden Gliazellen 
zu  erklaren?  Icli 
glaube,  daB  das 
Saurefiicbsin-Licbt- 
griinpriiparat  dar- 
iiber  AufscliluB  zu 
geben  vermag.  Be- 
tracbten  wir  ein  nor- 
males  Vergleicbs- 
praparat    —  am 

zweckmaBigsten 
wilblt  man  beide 
Male  Scbnitte  aus 
der  Zervikal-  oder 
Lumbalanscbwel- 
lung,  wo  sebr  viele 
groBe  Ganglienzel- 
len nebeneinander 
liegen  —  so  siebt  man  das  ganze  Gewebe  auBer  von  den  Ganglien- 
zellen selbst  von  reicblicben,  viel  verzweigten  Protoplasmafortsatzen 
erfiillt,  w-elcbe  der  Scbnitt  von  den  Ganglienzellen  abgetrennt  bat. 
Alle  sind  dicbt  bedeckt  von  zabllosen  Neurosomenbaufcben,  dariiber 
Ziehen  dann  in  auBerordentlicber  Menge  feinste  Acbsenzylinder  bin, 
die  vielfacb  parallel  zu  den  Protoplasmafortsatzen  verlaufen  und 
allentbalben  Zelle  und  Dendriten  umspinnen,  Wir  seben,  wie  ibre 
feinsten  Verzweigungen  bis  in  die  Ebene  der  Neurosomen  berab- 
steigen,  zwiscben  ibnen  bindurcb  zieben,  und  hie  und  da  glaubt 
man  zu  beobacbten,  wie  sie  mit  ibnen  in  Beziebung  treten.  Mebr 
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Fig.  4.  Grobkornige  Fettdegeneration  der  Ganglienzellen. 
A  aus  deni  Hirnstanini  oines  Arteriosklerotikers.  B  aus 
dem  Ainmonshorn  der  Dementia  senilis  (zeigt  neben 
dem  gelbgriinliclien  gewOlinliclien  Fett  5  blaugefarbte 
groBe  Granula).    Methode  V. 


4.S1) 


zu  erkenuen  gestatten  die  Pritparate  nicht.  Danebeu  (.lurclizielien 
noch  grolaere  Achsenzylinder  und  Markfaseni  das  Gesichtsfeld.  Das 
tibrige  wird  ausgefiillt  durcli  eine  aiiBerordentlich  fein  sti-iikturierte 
Glia  und  vereinzelte  Gliafasern.  Abei-  das  Stutzgevvebe  tritt  stark 
zuriick  gegeniiber  der  P'iille  nervdser  Eleiiiente. 

In  dem  senilen  Riickenmark  ]nit  den  stark  verfetteten  Gang- 
lienzellen  ist  das  Bild  ganz  anders.  Die  Zalil  der  protoplasniatisclien 
Fortsatze  ist  ungemein 
armlich.  Es  miissen 
oifenbar  viele  zugrunde 
gegangen  sein.  Damit 
liangt  wohl  aiich  ziisam- 
men,  daB  die  normaler- 
weise  weit  verzweigten 
Ganglienzellen  oft  Ku- 
gelform  angenommen 
liaben.  DieNeurosonien- 
haufchen  fehlen  iiber 
den  verfetteten  Stellen 
der  Zelle,  und  audi  in 
anderen  Gegenden  sind 
sie  sparlicli  geworden. 
Mit  den  Protoplasma- 
fortsatzen  sind  sie  audi 
im  iibrigen  Gewebe  ver- 
sdiwunden.    Die  Zahl 

der  Adisenzylinder, 
weldie   an    die  Zelle 
herantreten,  ist  gering 
im  Vergleich  zu  deni 
iiberraschenden  Reidi- 

tum  im  normalen  Praparate.  Die  Menge  der  Gliafasern  ist  groBer 
geworden.  An  die  Ganglienzellen  angesdimiegt  oder  sonst  im  Ge- 
webe zerstreut  liegen  amoboide  Zellen,  daneben  nodi  iiberail  Fiill- 
korperdien  in  geringerer  oder  groBerer  Anzahl.  Wer  sidi  einmal 
klar  gemadit  hat,  wie  eng  sidi  in  dieser  grauen  Substanz  normaler- 
weise  die  nervosen  Strukturen  an  einander  drangen.  dem  muB  sdion 
die  Anwesenheit  soldi  zahlreidier  glioser  Rildungen  andeuten,  daB 
hier  viel  Nervengewebe  ausgefallen  ist.    Da  idi  nicht  alle  die  \^er- 


V\g.  5.  Norinale  Ganglienzell'?  uus  dem  Vorder- 
horn  eines  Kanincheus.  Zeigt  die  Neurosomen- 
liiiufclien  aus  der  Gancilienzelle,  die  Oraniila  iiu 
Zelleib  und  die  zu  Gliazellen  gehorigou  (iranula. 
Methode  VII.^ 
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liiiltiiisse  init  eigeiien  Zeichnungen  veranscliauliclicn  kann,  nioclite 
icli  auf  Tafel  XXXV,  Fig.  1  mid  2  verweisen,  die  wenigstens  ahn- 
liches  darstellt.  So  sehen  wir  aufs  deiitlichste,  da6  audi  bei  der 
fettigen  Degeneration  der  Ganglienzellen  neben  eineni  Erlialtenbleiben 
ihrer  groben  Fornien  ein  massenliafter  Untergang  feinerer  nervosei- 
Gewebsbestandteile  stattfinden  kann,  dadurch ,  daB  die  weit  ver- 
zweigten  Dendriten  der  Zellen  und  die  feinen  an  sie  herantretenden 
Achsenzylinder,  die  perizellularen  nervosen  Anordnungen,  zugrunde 
gehen.  Solche  Beispiele  sind  ungeniein  lehrreich,  da  sie  zeigen,  wie 
weitgehend  nervoses  Gewebe  veroden  kann,  ohne  daB  wir  init  un- 
seren  alten  Untersuchnngsmetlioden  viel  davon  feststellen  konnen. 
Leider  sind  aber  die  \'erhaltnisse  in  der  Hirnrinde  nodi  viel  ver- 
wickelter  als  im  Riickenmark,  alle  Elemente  nocli  viel  zarter  und 
daher  viel  sdiwieriger  darzustellen,  so  daB  liier  audi  niit  den  neuen 
Methoden  vollig  durdisiditige  Bilder  nodi  nidit  zu  erlialten  sind. 
So  niiissen  wir  uns  zunaclist  niit  Beobachtungen,  die  an  der  grobst 
gebauten  grauen  Substanz  gewonnen  W'Orden  sind,  begniigen.  Neben 
den  amoboiden  Zellen  finden  wir  hier  audi  andersartige  Gliaele- 
niente,  die  Fasern  gebildet  liaben,  oder  die.  wie  kleine  Korndien- 
zellen.  vollig  init  P'ettkorndien  beladen  sind  und  keine  Fasern  zeigen. 
Alle  Beobachtungen  spredien  dafiir,  daB  hier  bei  der  sttirinisdien 
Fettentartung  der  Ganglienzellen  das  Anftreten  der  amoboiden  Glia- 
zellen  mit  einem  rasdien  Zerfall  der  Dendriten  und  der  die  Zellen 
umspinnenden  feinen  Achsenzylinder,  dem  perizellularen  nervosen 
Apparat  im  Zusanimenhang  stelit.  Das  diirfte  aber  auch  walirsdiein- 
lich  inachen,  daB  dort,  wo  wir  fettbeladene  Gliatrabantzellen  an- 
treffen,  ohne  daB  Fett  in  den  Ganglienzellen  nachweisbar  ist,  dies 
auf  den  Zerfall  der  periganglionaren  Strnkturen  zuruckgefuhrt  wer- 
den  kann. 

Ich  glaube,  diese  Beispiele  diirften  geniigen,  die  bio- 
logischen  Aufgaben  der  amoboiden  Gliazellen  zu  beleuch- 
ten.  Ihnen  obliegt  nichts  von  der  Aufgabe,  welche  der 
Glia  als  Stutzsubstanz  zukommt.  Sie  bilden  keine  Fasern 
und  Netze,  sie  entstehen,  wo  ein  Zerfall  nervoser  Gewebs- 
bestandteile stattfindet,  wohl  weil  der  Reiz  der  Zerfalls- 
produkte  sie  bildet.  Da  wir  nichts  davon  sehen,  daB  sie 
zerfallende  Nervenstrukturen  in  korperlicher  Form  in  sich 
aufnehmen,  miissen  wir  annehmen,  daB  sie  dieselben  ver- 
fliissigen  lielfen.    Bilder,   die  wir  an  Ganglienzellen  be- 


obachten,  lassen  kaum  fiir  eine  andere  Dentiing  Platz. 
SchlieBlich  ersetzen  sie,  an  GroBe  zunelimend,  die  Gang- 
lieiizelleu,  welclie  bis  auf  den  letzten  Rest  verscliwinden, 
Oder  liegen  in  melir  oder  minder  groi^er  Zahl  iiberall  im 
Gewebe.  Das  laBt  darauf  schlieBen,  dafi  sich  Stoffe  assi- 
milieren,  die  bei  der  Auflosung  der  Ganglienzellen  iind 
anderer  nervoser  Strukturen  entstehen.  Auf  der  Hohe 
ihrer  Entwicklung  angelangt,  erfahren  sie  rasch  regres- 
sive Veranderungen.  unter  Bildung  verschiedenartiger 
Kornchen,  und  verfallen  schnell.  Ihre  Zerfallsprodukte 
geraten  in  die  Lymphe  und  in  die  peri vaskularen  Raume, 
zum  Teil  wohl  wieder  in  verfliissigtem  Zustande,  und  wer- 
den  von  dort  aus  von  den  mesodermalen  Zellen  aufge- 
nommen  und  in  lipoide  Stoffe  umgewandelt.  Sie  saubern 
also  das  Nervengewebe  von  Abfallstoffen  und  fuhren 
diese  in  eine  andere,  dem  ektodermalen  Gewebe  weniger 
schadliche  Form  iiber,  und  dem  mesodermalen  Gewebe  zu, 
das  sie  einstweilen  aufspeichert. 

Wenn  wir  nun  audi  hier  niclit  alle  die  verscliiedenen  Abbau- 
vorgiinge  im  Nervengewebe  darstellen  konnen,  so  verdient  docli  jeden- 
falls  noch  die  Beobaclitung  eine  kurze  Erwagung,  daB  neben  den 
verhaltnismaBig  eintonigen  Formen  anioboider  Gliazellen  im  Marke 
auBerordentlich  verschiedenartige  Varietaten  in  der  Rinde  vorkommen. 
Man  wird  dies  wohl  damit  erkliiren  miissen.  daB  die  Krankheits- 
vorgange  in  der  Rinde  viel  unterschiedlicliere  sind,  bedingt  durch 
ganz  verschiedenartige  Erkrankungszustiinde  der  Ganglienzellen,  durch 
wechselnde  Beteiligung  der  feineren  nervosen  Strukturen,  der  zarten 
Protoplasmafortsatze  und  der  feinsten  Achsenzylindervei-zweigungen, 
wiihrend  es  sich  bei  den  Erkrankungen  des  Markes  im  Vergleich 
hierzu  nur  um  mehr  quantitative  Unterschiede  handeln  diirfte.  Bei 
manchen  der  degenerativen  Prozesse  laBt  sich  dies  sclion  direkt 
nachweisen.  So  hat  es  den  Anschein,  daB,  je  mehr  sich  die  Zellform 
dem  amoboiden  Grundtypus  nahert,  desto  starker  die  Schadigung 
des  nervosen  Gewebes  ist.  Damit  ergibt  uns  der  Grad  der  Ent- 
wicklung der  amoboiden  Glia  in  gewisser  Beziehung  auch  einen  Grad- 
messer  fiir  die  Schwere  der  nervosen  Veranderungen. 

Von  einer  groBen  pathologischen  Bedeutung  und  bei  einer  be- 
sonderen  Grii])pe  in  enger  Beziehung  stehend  zu  dem  Auftreten 
amoboider  Gliazellen  scheint  das  zahlreiche  Auftreten  groBer  fuch- 
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sinoi)liiler  Graiiiila  in  den  (ianglienzellen.  Wir  beobacliten  es  untcr 
verschiedenerlei  Umstiinden:  erstens  bei  chronisclien  Veranderungen 
der  Ganglienzellen,  namentlicli  bei  manchen  Fornien,  die  der  Sklerose 
nahe  stehen,  wo  wir  im  NissL-Bild  eine  retikulare  Sti'uktur  des 
Ganglienzellenplasnias  finden  und  annelinien  miissen,  da6  in  den 
Masclien  des  Retikulums  die  groBen  fucbsinopliilen  Granula  einge- 
lagert  sind,  neben  einer  faserigen  oder  wenigstens  inaktiven  Glia 
(Textfigur  6);  dann  bei  schwerer  akuter  Zelleikrankung,  z.  B.  bei 
der  Paralyse,  Dementia  praecox,  neben  reicliliclien  amoboiden  Zellen. 
SchlieBlich  finden  sicli  dann  bei  mancherlei  anderen  Erkrankungs- 

zustanden  Ganglienzellen,  die  voll- 
ge])froi)ft  von  fnclisinopliilen  Gra- 
nula sind,  oline  daB  diese  in  ilirer 
Form  nnd  GniBe  von  den  nor- 
malen  wesentlich  abweiclien,  in 
den  Fortsiitzen  strichelformig, 
sonst  oft  liinglicli  oder  in  Reihen 
gestellt  (neben  Gliazellen  mit  fucli- 
sinopliilen  Kornclienreilien  in  lan- 
gen  Protoi)lasmafortsatzen  oder 
nicht  deutlich  veriinderten  Glia- 
zellen). Im  ersten  Falle  scheint 
es  sicli  um  einen  cbronisch  de- 
generativen  Zustand.  um  eine  Art 
nekroljiotisclier  Zellveranderung. 
im  zweiten  Falle  um  einen  Ab- 
l)auvorgang,  im  dritten  zum  I'eil 
wohl  nur  um  funktionelle  Ver- 
anderungen zu  handeln.  Prapro- 
dukte  lipoider  Stoffe  sclieinen  die  fucbsinopliilen  Granula  in  keinem 
dieser  Fiille.  Versuche,  diese  verscbiedenen  fuchsinophilen  Granula 
uocli  farberisch  zu  differenzieren,  sind  bis  jetzt  nicbt  gegliickt. 

Ganz  eigenartige  und  einstweilen  niclit  gut  verstandliclie 
Praparate  habe  icli  scblieBlicb  nocb  von  einem  Falle  einer  Psycliose 
der  Riickbildungsjahre  erbalten,  die  audi  nach  ihrer  kliniscben  Er- 
scbeinung  und  ibrem  Verlauf  von  besoiiderer  Art  war.  Uberall 
fanden  sicli  massenbaft  amoboide  Zellen.  An  zablreichen  Ganglien- 
zellen der  tiefereii  Rinde,  von  welcben  viele  im  NissL-Bild  die  fiir 
die  scbwere  Zellveranderung  Nissls  cliarakteristisclien  Veranderungen 
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Fig.  G.  A  Degenerative  fuchsinopliile 
Granula  der  Nervenzellen.  3.  Zell- 
schiclit  der  Paralyse.  Stirnliirn.  /> 
Entsprecliendes  Hild  aus  einoni  N18SL- 
PrRparat,  gleiclie  Stelle,  zeigt  statt  der 
(iranula  Liicken. 
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Fig.  7.  Ganglienzelle  mit  scbwerer  Zellverandorung 
NissLs,  enthalt  reclits  lipoide  Kornchon  und  zevstreut 
grol^e  fuchsinoplnle  Gramila.  Die  Zelle  ist  bedeckt 
mit  fildenartigen,  z.  T.  keulont'ormig  verdickteii  (ie- 
bilden,  die  wohl  als  Achsenzylinderendigungeii  /u 
deuten  sind.  S-Fuchsinlichtgriin. 


zeigten,  lagen  nacli  Farbuiig  mit  der  S-Fiichsinlichtgriinmethode 
(lei^  Zelle  keulenformige  und  strichelartige,  rot  gefarbte  Gebilde, 
dem  Anscheine  nach  nicht  der  Zelle  aiige- 
horten,  und  die  niir  am  meisten  mit  patlio- 
iogisch  verandei'ten,  auf  der  Zelle  gelegenen 
Achsenzylinderendigungen  Alinlichkeit  zu 
haben  scliienen  (Textfigur  7).  Merkwiirdiger- 
weise  farbten  sie  sich  audi  im  Weigert- 
schen  Gliapriiparate  leiclit  blau.  Ich  liabe 
sie  sonst  nirgends  wieder  angetroffen. 

So  zeigten  uns  diese  Methoden  auKer 
einem  Verstandnis  schon  einigermafien  zu- 
giinglichen  Veranderungen,  nocli  manclierlei 
andere,  die  uns  zunaclist  in  ihrer  Bedeutung 
unklar  bleiben,  aber  bei  genauerem  Studium 
weitere  Einblicke  in  die  feineren  patliologi- 
schen  Vorgange  an  den  Nervenzellen  in  Aus- 
siclit  stellen. 


auf 
die 


5.  Uber  besondere  basophil  metachromatische  Abbauprodukte. 

(jT-Granula  Reichs). 

In  raehreren  Arbeiten  hat  Reich  eine  eigenartige  Form  von 
Granulationen  in  den  ScHWANNsclien  Zellen  der  peiipheren  Nerven 
beschrieben  und  ihre  morpliologische  Eigentiimlichkeit  sowie  ihr 
farberisches  Verhalten  sehr  eingeliend  gescliildert.  Wegen  ihrer  Los- 
lichkeit  in  auf  45  ^  erwarmtem  Alkohol  und  erwarmtem  Ather,  sowie 
wegen  mehrerer  iibereinstimmender  Farbreaktionen  halt  er  sie  fiir 
identisch  oder  wenigstens  verwandt  mit  dem  von  Liebreich  1805 
auf  chemischem  Wege  zuerst  aus  der  Hirnsubstanz  dargestellten 
Protagon. 
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Reich  hat  an  verschiedenen  Stellen  der  Meinung  Ausdruck  ge- 
geben,  dafi  meine  Untersiiclinngen  iiber  den  Abbaii  des  Nerven- 
gewebes  von  seinen  Forschungen  den  Ausgang  genommen  batten. 
Zii  dieser  Annahme  ist  er  wchl  niir  durch  einen  Irrtum  von  meiner 
Seite  gekommen,  den  ich  hier  berichtigen  mufi.  Ich  hatte  mir,  wie 
ich  am  Eingang  dieser  Arbeit  dargelegt  liabe,  die  Aufgabe  gestellt, 
nachzuweisen ,  wie  die  lipoiden  Stoffe,  die  wir  bei  degenerativen 
Rindenprozessen  in  den  Adventitialzellen  und  der  Pia  angehauft 
finden,  dahin  gelangen.  Dabei  suchte  ich  nach  Vorstufen  solcher 
Stoffe.  Es  war  nun  nichts  natiirlicher,  als  zu  priifen,  ob  nicht  bei 
einem  Abbau  des  Nervengewebes  gleiche  Produkte  auftreten  wie  bei 
seinem  Aufban.  So  habe  ich  raich  an  Wlassaks  Arbeit  iiber  die 
Herkunft  des  Myelins  angelehnt.  Wlassak  hat  nun  angegeben,  dal3 
das  Protagon  sich  mit  der  WEiGERTscheii  Markscheidenmethode  farbt. 
Dies  und  einige  andere  Beobachtungen,  die  jetzt  anzufiihren  iiber- 
fliissig  sein  diirfte,  veranlafiten  mich ,  die  Einlagerungen  in  den 
Ganglienzellen  bei  der  amaurotischen  Idiotie,  auf  vvelche  wir  noch 
spater  zu  sprechen  kommen  werden,  als  dem  Protagon  verwandt  an- 
zusehen  und  mit  anderen  Kornchen,  die  ahnliche  Keaktionen  zeigteu, 
protagonoide  Granula  zu  benennen.  Schon  mit  der  Benennung  „pro- 
tagonahnliche  Stoffe"  sollten  einige  Bedenken  gegen  die  vollige  t)ber- 
einstimmung  mit  dem  Protagon  zum  Ausdruck  kommen,  die  sich  im 
Verlauf  der  Untersuchung  ergeben  batten.  Aber  erst  Reichs  Arbeit 
aus  dem  Jahre  1907  „ljber  den  zelligen  Aufbau  der  Nervenfaser  auf 
Grund  mikro-histiochemischer  Untersuchungen",  die  erschien,  als  schon 
ein  guter  Teil  dieser  Arbeit  fertig  war,  belehrte  mich,  dafi  wahr- 
scheinlich  Wlassak  und  ich  im  Unrecht  waren,  und  dafi  die  von 
mir  und  auch  ein i gen  meiner  S chiller  als  protagonoide  Gra- 
nula bezeichneten  Stoffe  keine  Protagongranula  und  Reich- 
sche  TT-Granula  waren.  Seitdem  habe  ich  mich  auch  viel  mit  den 
REiCHschen  jr-Granula  beschaftigt.  Ich  liatte  sie  schon  friiher  in 
peripberen  Nerven  gesehen  und  war  durch  Reichs  Dresdener  Vortrag 
noch  besonders  auf  sie  aufmerksam  gemacbt  worden.  Aber  damals 
glaubte  ich  noch,  dafi  sie  nur  fiir  den  peripberen  Nerven  eine  grofiere 
Bedeutung  batten.  Wenn  ich  nun  die  zu  den  REiCHSchen  jr-Granula 
in  enger  Beziehung  stehenden  Stoffe  hier  als  basophil  metachroma- 
tische  und  nicht  als  Protagon-  oder  protagonoide  Granula  bezeichne, 
so  hat  das  verschiedene  Grunde.  Es  ist  gewifi  empfehlenswert,  jedem 
neuen  Stoffe,  der  beschrieben  wird,  einen  Namen  zu  geben,  damit 
man  dariiber  reden  kann,  ohne  immer  wieder  lange  auseinandersetzen 
zu  miissen,  wo  von  man  redet.  Reich  hat  auch  wahrscheinlich  ge- 
macbt, dafi  seine  jr-Granula  dem  Protagon  nahe  stehen.  Aber  mein 
eigener  friiherer  Mifigriff,  unsere  noch  so  raangelhaften  Kenntnisse  in 
der  Chemie  des  Gehirns,  die  reichliche  Zahl  verschiedenartiger  Gra- 
nula und  Stoffe,  die  uns  im  kranken  Nervensystem  begegnen,  und  die 
Zahl  der  Stoffe  erheblich  tibersteigt,  welche  die  Chemie  bis  jetzt 
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aus  dem  Zentralnervensystem  dargestellt  hat,  sowie  der  Umstand,  dafi 
wir  ja  vielfach  pathologische  Produkte  vor  uns  haben,  wahrend  sich 
die  Chemie  mit  den  unter  krankhaften  Bedingungen  gebildeteri  Stoffen 
des  Zentralnervensystems  noch  keineswegs  erfolgreich  beschaftigt  hat, 
macht  mil-  Bedenken,  die  im  mikroskopischen  Praparate  gefarbten 
Stoffe  mit  den  von  der  Chemie  dargestellten  zu  identifizieren.  Wir 
kennen  heute  schon  verschiedene  mit  unseren  Farbemethoden  unter- 
scheidbare  Stoffe,  welche  zu  den  Fetten,  verschiedene,  die  zn  der 
myelinahnlichen  und  zwei,  die  zu  der  Protagongruppe  gehoren  durften. 
Welche  sollen  wir  nun  als  Fett,  Myelin  und  Protagon  bezeichnen  ? 
Da  wir  sie  z.  T,  erst  allein  durch  farberische  Eigentumlichkeiten  zu 
trennen  vermogen,  koiinen  wir  sie  heute  auch  nur  durch  die  Angaben 
iiber  ihr  Verhalten  den  Farben  gegeniiber  charakterisieren.  Dazn 
machen  es  noch  mancherlei  Beobachtungen  wahrscheinlich,  dafi  diese 
Stoffe  im  Zentralnervensystem  nicht  immer  rein,  sondern  oft  in  mannig- 
fachen  Mischungsverhaltnissen  vorkommen  und  sich  sozusagen  in  einem 
labilen  Zustande  befinden,  d.  h.  im  Gewebe  rasche  Veranderungen 
erfahren.  Ich  wtirde  aber  trotz  allem  keine  Bedenken  haben,  die 
hier  als  basophil  metachromatisch  bezeichneten  Stoffe  mit  dem  von 
Reich  vorgeschlagenen  Namen  ,,^-r-Granula"  zu  benennen,  wenn  ich 
nicht  noch  einige  Zweifel  hatte,  ob  alle  die  Stoffe,  die  ich  im  Nach- 
folgenden  als  metachromatisch  basophile  beschreibe,  v6llig  mit  den 
REiCHSchen  jr-Granula  iibereinstimmen. 

Reich  gebiihrt  auf  alle  Falle  das  Verdienst,  dafi  er  die  mor- 
phologischen  und  farberischen  Eigenschafteii  seiner  jr-Granula  selir 
eingehend  festgestellt  hat.  Tafel  XXXII.  Fig.  8  zeigt  uns  vier 
ScHWANNsche  Zellen  aus  einer  Wurzel  einer  luetischen  Meningo- 
Myelitis,  welche  ilire  charakteristische  Form  und  Farbung  deutlich 
erkennen  lafit.  Sie  sind  hier  etwas  reichlicher  als  normal  in  dem 
oifenbar  vergroBerten  Zelleib  angeluiuft.  Man  kann  ganz  deutlich 
walirnehmen,  wie  die  nur  durch  den  Kern  und  die  Anhiiufung  der 
Granula  erkennbare  Zelle  die  ganze  Markscheide  umfaBt.  Die  Gra- 
nula  selbst  sind  erstens  gut  gekennzeichnet  durcli  ihre  Form:  es 
sind  stabchen-.  strichel-,  kommaformige,  ziemlich  groBe  Gebilde,  die 
an  einzelnen  Stellen,  hier  an  der  untersten  Zelle,  wie  Zwiebelschalen 
aneinander  gelegt  und  zu  groBeren  rundlichen  Gebilden  zusammen- 
geordnet  sind.  Zweitens  sind  sie  auch  in  ihrer  Farbung  sehr  aus- 
gezeichnet,  indem  sie  bei  Behandlung  mit  Thionin,  Toluidinblau  oder 
Kresylviolett  eine  besonders  helle,  brillante  Metachromasie  zeigen, 
heller  leuchtend  als  die  Metachromasie  der  Plasmazellenleiber 
Oder  der  Mastzellengranula.  Sie  tritt,  wie  das  Reich  auch  schon 
betont   hat.   bei   kiinstlicher   Beleuchtung  mit  elektrischem  Licht 
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besonders  sclmn  liervor.  Diese  morpliologisclieii  und  farberischen 
Eigentiimlichkeiteii  iiiiissen  wir  uns  eingepragt  halten,  weiin  wir 
(las  Vorkommen  diesei-  Stofte  im  Zentrahierveiisystem  selbst  weiter 
verfolgen  wollen.  Dort  begegiiet  sclion  ilire  Darstellimg  etwas 
groBei-en  Schwiei-igkeiten.  Walireiul  es  namlich  im  periplieren  Nerven 
leicht  gelingt,  eine  elektive  Farbung  <ler  7r-GranuJp  zu  erhalten,  ja 
walireiui  man  ganz  gut  Alkoholschnitte  zur  Darstellung  der  Granula 
benutzen  kanii,  geht  dies  an  Alkoliolschnitten  des  Zeiitrahierven- 
systems  kaiim  iiielir,  an  Schnitten,  die  mit  Forniol,  MuLLEusclier 
Oder  ORTHscher  Fliissigkeit  tixiert  sind,  selir  viel  schwerer.  In  den 
Alkoholschnitten  fiirbt  sich  niimlicli  das  UnnascIic  Neuromucin,  iiber 
dessen  Deutung  icli  niit  Reich  durchaus  iibereinstinune.  In  Pra- 
paraten,  welclie  in  wenig  .oder  ungewechseltem  Alkohol  aufbewahit 
waren,  sielit  man  dazu  nocli  die  aucli  von  Reich  erwahnten  kugel- 
und  i-osettenforniigen  Konkremente,  Marksclieidenextraktionsprodukte, 
gelegentlich  an  Stellcn,  z.  B.  in  den  Vorderliornzellen  des  Rticken- 
maiks,  wohin  sie  wohl  sicher  erst  gelangt  sind  durch  spatere  Aus- 
fiilhing  aus  dem  Alkohol,  nachdeni  er  durch  Verdunstung  oder 
Wasseraufnahme  aus  dem  Gewebe  weniger  konzentriert  geworden 
war.  Mit  der  zunehmenden  Entfarbung  dieser  Marksclieidenstoffe 
entfarben  sich  audi  die,  wie  Kontrollpniparate  bevveisen,  oft  tatsach- 
lich  vorhandenen,  basoi)hil  metachromatischen  Zelleinschliisse  so  weit, 
daB  es  schwer  ist,  die  Menge  dieser  Stoffe  festzustellen  oder  sich  bei 
geringerer  Entfarbung  vor  einer  Verwechselung  mit  Markstofliextrakten, 
die  in  den  Zellen  niedergeschlagen  sind,  zu  schiitzen.  In  etwas  gerin- 
gerem,  aber  doch  immer  noch  storendem  Grade  macht  sich  auch  an 
Formol-  und  ORTHschen  Schnitten  der  Ubelstand  bemerkbar,  dafi  sich 
ein  Teil  der  basophil  metachromatischen  Stofte,  namentlich  die  feine- 
ren  Einlagerungen  entfarben,  ehe  das  Mark  geniigend  entfarbt  ist,  um 
sie  deutUch  hervortreten  zu  lassen.  DaB  sie  in  peripheren  Nerven 
um  vieles  leicliter  und  isolierter  zu  farben  sind,  sich  hier  auch  viel 
leichter  dauerhafte  Pra[)arate  herstellen  lassen,  diirfte  seinen  Grund 
darin  liaben,  daB  sie  hier  in  groBeren  Portionen  und  in  einer  reine- 
ren  und  festeren  Form  abgelagert  sind. 

So  vorsichtig  man  also  jedenfalls  bei  der  Beurteilung  von 
Alkoliolpraparaten  sein  muB,  so  scheint  es  doch  niitzlich,  kurz  auf 
sie  einzugehen,  weil  die  NissL-Farbung  wohl  immer  eine  der  ge- 
braiichlichsten  Methoden  fiir  die  Untersucliung  des  Zent.ralnerven- 
systems  bleiben  wird,  um  eine  allgemeine  Ubersiclit  iiber  die  i)atho- 
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logischen  Veranclerungen  zu  erlangen,  iind  weil  wir,  wie  die  KontroU- 
praparate  beweisen,  audi  hier  schon  einiges  von  diesen  basophil- 
metacliromatischen  Zelleinschlussen  erkennen  konnen,  wenn  wir  imr 
mit  geniigender  Vorsicht  vorgehen. 

Tafel  XXXII,  Fig.  6  zeigt  uns  einen  Langsschnitt  durch  ein 
GefaB  mit  seinem  adventitiellen  Lymphraum  aiis  der  IVIarkleiste  eines 
an  einem  infektiosen  Delirium  (unb^kannte  Infektionsai't)  rasch  ver- 
storbenen  Mannes.    Der  Schnitt  ist  nach  nur  ISstundiger  Hartung 
in  96  Proz.  Alkohol  ohne  Einbettung  gefertigt  und  mit  Toluidinblau 
gefarbt.    Wir  sehen  im  adventitiellen  Lymphraum  eine  Anzahl  von 
kleinen  Kernen  mit  wenigem  Plasma,  die  wir  wohl  unbedenklich  als 
Lymphozyten  bezeichnen  konnen.   Daneben  liegen  einige  Zellen  mit 
groBen,  hellen  Kernen  und  groBerem,  runden,  homogenen,  blafi  ge- 
farbten  Zelleib,  die,  wie  Beobachtungen  an  anderen  Stellen  beweisen, 
als  die  Mutterzellen  jener  gitterigen  und  zum  Teil  mit  rotlichen, 
gelblichen  und  griinlichen  Massen  angefiillten  Kornchenzellen,  welclie 
weiter  den  Lymphraum  ausfiillen,  anzusehen  sind.    Von  den  ver- 
schiedenfarbigen  Einlagerungen  interessieren  uns  hier  am  meisten 
die  metachromatisch  rotlich  gefarbten.    Die  Farbe  entspricht  der 
Farbe  der  REiCHSchen  yr-Granula.    Dagegen  sehen  wir  hier  kaum 
etwas  von  der  Form,  welche  den  Granula  der  peripheren  Nerven 
eigentiimlich  ist.   Der  rote  Stolf  ist  vielmehr  abgelagert  in  kleinsten 
Ballen,  die  rundlich,  aber  meist,  doch  etwas  unregelmaBig  abgegrenzt 
sind  und  so  dicht  neben  und  iibereinander  lagern,  daB  sie  als  eine 
wolkige  Masse  den  ganzen  Zelleib  ausfiillen  und  den  Kern  an  die 
Peripherie  drangen.    In  den  meisten  Zellen  aber  sehen  wir  neben 
den  rotlichen  Stoffen  gelbe  und  grune  Ballen  und  Klumpen.  Im 
allgemeinen  wird  man  linden,  dafi  in  den  jiinger  aussehenden  Zellen 
fast  nur  rote  Stoffe,  in  den  alteren  iiberwiegend  oder  ausschliefilich 
gelbe  und  griine  abgelagert  sind,  so  da6  der  SchluB  gerechtfertigt 
sein  diirfte,  da6  sich  in  diesen  Zellen  die  roten  Stoffe  in  die  gelben 
und  grtinen  umwandeln. 

Tafel  XXXII,  Fig.  11  stellt  drei  Gliazellen  aus  dem  Mark 
des  Mittelhirns  eines  Falles  von  Chorea  progressiva  dar,  gleichfalls 
nach  kurzer  Alkoholfixierung  und  Toluidinblaufarbung,  die  zeigen 
sollen,  wie  reichlich  diese  Stoffe  sich  in  Gliazellen  eingelagert  finden. 
Man  kann  wohl  in  diesen  beiden  Fallen  ausschlieBen,  daB  diese 
metachromatisch  gefarbten  Produkte  aus  dem  Hartungsalkohol,  in 
welchen  sie  durch  die  Extraktion  der  alkoholloslichen  Markbestand- 
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teile  gelangt  sein  konnten,  in  diesen  Zellen  naclitraglicli  nieder- 
geschlageii  worden  siiid;  denn  die  ganze  Form  der  Zellen,  die  Ver- 
lagerung  des  Kerns  und  seine  degenerativen  Veranderungen  zeigen. 
daB  wir  hier  Zellen  vor  uns  haben,  die  durch  Anhaufung  patho- 
logischer  Stoffe  zu  Kornchenzellen  unigebildet  worden  sind.  Wollte 
man  trotzdem  nocli  Bedenken  erlieben,  so  miissen  Bilder  dariiijer 
beruhigen,  wie  sie  uns  Fig.  5  und  10  darstellen,  die  von  Formol- 
gefrierschnitten  gewonnen  sind.  Fig.  5  gibt  ein  Bild  einer  kleinen 
Vene  aus  der  Markleiste  eines  Epileptikers,  der  in  der  Zeit  vor 
seinem  Tode  viele  Anfalle  geliabt  liatte  und  in  einem  Anfall  erstickt 
war.  Fig.  10  zeigt  zwei  Gliazellen  aus  der  Medulla  oblongata  eines 
Arteriosklerotikers.  Die  Bilder  beweisen  zuniichst,  daB  es  Kornchen- 
zellen gibt,  welche  ganz  mit  diesen  metachromatiscli  basopliilen 
Stoffen  gefiillt  sind.  Wir  sehen  in  der  adventitialen  Lymphscheide 
in  Fig.  5  zahlreiche  groBe,  kugelige  Zellen  mit  Kei-nen,  die  an  die 
Oberflache  gedriickt  sind  und  dieselben  regressiven  Veranderungen 
zeigen,  wie  wir  sie  an  den  Kernen  der  mit  Fettkornchen  angefiillten 
Abriiumzellen  gewohnlicli  beobachten.  Audi  hier  finden  sich  die 
roten  Stoffe  wieder  in  groBeren  und  kleineren  Ballen  eingelagert, 
die  oft  aus  kleineren,  im  allgemeinen  rundlichen,  meist  aber  un- 
bestinimt  umgrenzten  Hiiufchen  zusammengesetzt  sind,  nicht  aber 
aus  jenen  scharfen  Strichel-  und  Sclialenformen,  wie  sie  die  jr-Granula 
der  peripheren  Nerven  zeigen.  Audi  hier  beobaditen  wir  wieder, 
daB  die  Zellen  gleichzeitig  griinliche  Einschliisse  enthalten.  Man 
findet  Ballen.  die  nodi  rotlidi,  aber  sdion  mit  gelblidiem  oder  griin- 
lidiem  Anflug,  oder  soldie,  die  halb  rot,  halb  griinlidi  gefarbt  sind. 
Es  scheint  audi  hier  nicht  zweifelhaft,  daB  sich  die  rotlich  gefarbte 
Substanz  in  der  Zelle  selbst  in  die  gelbe  und  griinliche  uniwandelt. 
Das  gleiche  Bild  gibt  uns  auch  eine  gute  Ubersicht  iiber  die  Art 
des  Vorkoniniens  dieser  basophilen  metachromatischen  Substanzen. 
Weitaus  die  groBte  Menge  finden  wir  in  groBen  Zellen,  aller  Wahr- 
scheinlichkeit  nach  mesodermaler  Abstamniung,  innerhalb  der  adven- 
titiellen  Lymphscheiden.  Ganz  links  sehen  wir  eine  Zelle,  die  halb 
im  Nervengewebe,  halb  in  einem  perivaskularen  Raum  liegt.  Wegen 
ihrer  Lage  diirfte  sie  fiir  eine  Gliazelle  angesprochen  werden,  obwohl 
sie  sich  in  ihrem  Aussehen  von  den  iibrigen,  innerhalb  der  Adven- 
titia  liegenden  Zellen  kauin  unterscheidet.  AUerdings  wird  man  bei 
einem  Gefrierschnitt  nicht  leicht  mit  Sicherheit  ausschlieBen  konnen, 
daB  eine  solche  Zelle  durch  das  Messer  aus  ihrer  urspriinglichen 
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Lage  verschobeii  ist.  Da6  aber  audi  ganz  almliche  Gliazellen  vor- 
kommen.  beweist  die  Fig.  10,  die  mitten  im  nervosen  Gewebe  ge- 
legene  Zellen  darstellt.  Fast  uberall,  wo  wir  besonders  viele  solche 
Stoffe  in  den  Lymphscheiden  antreffen,  sehen  wir  dann  auch  im 
benachbarten  Nervengewebe  zweifellose  Gliazellen,  die  den  gleichen 
Stoff  enthalten.  Dabei  liegen  die  am  starksten  beladenen  meistens 
dem  GefaB  am  naclisten,  welter  abseits  vom  GefaBe  finden  sich 
immer  weniger  solche  Stoffe  in  den  Zellen.  Unter  den  Zellen  be- 
merken  wir  solche,  die  nur  wenige  Kornchen  rings  um  den  Zellkern 
heruni  zeigen,  solche,  bei  denen  sie  an  beiden  Polen  angeordnet 
sind,  und  solche,  bei  welchen  sie  in  dichten  Kliimpen  an  einer  Seite 
des  Kerns  oder  in  langen,  peitschenformig  ausgezogenen  Fortsatzen 
liegen.  Die  letzte  Form  sehen  wir  besonders  haufig.  Gewohnlich 
sind  in  diesen  Zellen  keine  gelben  oder  griinen  Einschliisse.  Wie 
aber  die  Fig.  7  zeigt,  finden  sich  auch  manchmal  in  Gliazellen  beide 
Formen  nebeneinander.  Manche  von  den  metachi'omatisch  basophil 
gefarbten  Einlagerungen  entsprechen  diirch  ihre  bestimmtere  stab- 
chenformige  Gestalt  niehr  der  Form  der  Ti-Granula,  und  man  kann 
wohl  sagen,  daB  solche  am  ersten  dort  zu  sehen  sind,  wo  sich  noch 
sehr  wenige  solcher  Einlagerungen  in  der  Gliazelle  befinden. 

Ein  ahnliches  Bild  wie  Fig.  5  zeigt  die  Fig.  4,  welche  aus  der 
tieferen  Hirnrinde  in  der  Gegend  der  Radii  eines  Falles  einer 
schweren  manischen  Erregung  stammt.  der  an  Erschopfung  (?)  zu- 
grunde  gegangen  ist.  Wir  sehen  hier  wieder  eine  kleine  Vene,  die 
Zellen  der  Intima  und  Adventitia  treten  sehr  deutlich  hervor,  auBer- 
dem  der  perivaskulare  Raum  und  das  leicht  gefarbte  Nervengewebe. 
Im  perivaskularen  Raum  liegt  links  ein  Haufen  von  Gliazellen,  an 
denen  nur  die  Kerne  hervortreten ,  dazwischen  dann  noch  andere 
Gliazellen,  die  mit  roten  Stoffen  beladen  sind.  Die  groBte  Menge 
dieser  Stoffe  aber  liegt  in  eigentiimlicher,  radiar  zum  GefiiBe  ge- 
stellter  Anordnung,  wahrscheinlich  in  Gliafortsatzen ;  in  die  groBen 
rotlichen  Klumpen  sind  auch  wieder  griinliche  Kugeln  eingelagert. 
Auch  im  Nervengevt^ebe  selbst  lassen  sich  einige  Gliazellen  mit  baso- 
phil metachromatischen  Einschliissen  wahrnehmen. 

Nicht  selten  begegnet  man  dann  diesen  Einschliissen  auch  ganz 
in  der  Form  der  Jt-Granula  der  ScHWANNschen  Zellen.  Die  Fig.  9 
enthalt  Abbildungen  von  etwas  gewucherten  Gliazellen  aus  der  weiBen 
Substanz  des  Riickenmarks  eines  Falles  von  tuberkuloser  Meningitis. 
Bald  ist  der  ganze  Zelleib  von  scharf  geformten  Stricheln  ausgefullt, 
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bald  sehen  wir  sie  nur  in  den  Fortsatzen,  oft  weitab  voni  Zelleib. 
In  der  Fig.  9d  sind  sie  ganz  wie  Zwiebelsclialen  angeoidnet,  wie 
wir  das  so  haufig  in  peripheren  Nerven  antreffen.  Audi  in  nianclien 
Zellen  der  Fig.  1  und  2  sehen  wir  deutliche  Strichel. 

Soweit  ich  sehen  kann,  finden  sich  diese  Stoffe  nicht  frei  ini 
Gewebe,  sondern  stets  unter  Verhilltnissen,  welche  die  Annahme 
rechtf ertigen ,  da6  sie  in  Zellen  oder  deren  Fortsatzen,  die  nur 
manchmal  durch  den  Schnitt  von  der  Zelle  abgetrennt  wurden,  ein- 
gelagert  sind. 

Sind  nun  diese  Stoffe  alle  den  REiCHschen  Granula  gleich? 
Ihre  morphologischen  Eigenschaften  sind  nicht  ganz  niit  ihnen  iiber- 
einstimmend.  Auch  iiire  Loslichkeitsverhiiltnisse  scheinen  etwas  anders. 
Durch  Einlegen  der  Formolschnitte  in  Alkohol  nehmen  sie  an  Menge 
deutlich  ab.  Am  moisten  bedenklicli  hat  micli  aber  die  Beobachtung 
gemacht,  daB  ein  Kontrollschnitt  zu  dem  Fraparat,  welchem  die  Zeich- 
nung  5  entstammt,  mit  Scharlach  gefarbt,  die  in  den  adventitiellen 
Lymphscheiden  gelegenen  Zellen  in  einem  so  leuchtenden  Rot  dar- 
stellte,  dafi  sie  alle  nur  aus  rotgefiirbten  Massen  zu  bestehen  schienen, 
wahrend  im  Nervengewebe  selbst  an  den  Gliazellen  kaum  eine  Fett- 
farbung  nachzuweisen  war.  Versuche  an  anderem  Material  haben 
das  gleiche  Ergebnis  geliefert,  nur  fand  sich  auch  manchmal  der 
Inhalt  der  Gliazellen  mit  Scharlach  gefarbt.  Nun  wissen  wir,  dafi 
die  7i-Granula  keine  Scharlachfarbung  annehmen.  Es  ware  nun  aller- 
dings  denkbar,  daB  die  rote  Farbe  so  iiberwiegt,  daB  dazwischen 
gelegene  basophil  metachromatische  Stoffe  vollig  verdeckt  wurden. 
Aber  auch  bei  allerlei  Doppelfarbungen  ergab  sich  immer  eine  vor- 
wiegende  Fettfiirbung. 

Man  kann  diese  Beobachtungen  vielleicht  am  zwanglosesten  so 
erklai*en,  daB  unter  pathologischen  Umstanden  mit  den  jr-Granula 
der  peripheren  Nerven  iibereinstimmende  Stoffe  in  den  Gliazellen 
auftreten.  Offers  aber  sind  sie  wohl  farberisch  mit  diesen  iiberein- 
stimmend,  morphologisch  aber  etwas  abweichend.  Sie  erscheinen 
gegenuber  den  jt- Granula  in  ihrer  Substanz  gelockert,  nicht  in 
Stricheln  und  scharf  umgrenzten  Schollen,  sondern  in  kleineren  und 
grofieren  Ballen  abgelagert.  Sie  finden  sich  interzellular,  am  haufigsten 
und  reichlichsten  in  den  Gliazellen ,  in  der  Nachbarschaft  der  Gefafie 
und  in  mesodermalen  Zellen  des  adventitiellen  Lymphraumes  und  wan- 
deln  sich  besonders  in  den  letzteren  rasch  in  mit  basischen  Farben  un- 
fiirbbare  oder  sich  gelblich  oder  grunlich  filrbende  Massen  urn,  die  sich 
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aiich  mit  Scliarlach  rot  fiirben.  Dafi  das  Scharlach  einen  groBen  Teil 
des  Zellinhalts  rot  farbt,  wo  audi  das  Toluidinblau  erhebliche  Mengen 
basophil  metacliromatischer  Stoffe  darstellt,  mag  darauf  beruhen,  daB 
in  vielen  Zellen  schon  eine  Mischung  beider  Stoffe  vorhanden  ist. 
Die  Eigentumlichkeit  dieser  Fettstoffe,  von  vornherein  stark  gelb  zu 
ersclieinen  oder  bei  Anwendung  blauer  basischer  Farben  grunlich 
sich  zu  farben,  durfte  dafur'sprechen,  dafi  es  sich  auch  liter  wieder 
urn  einen  besondersartigen  fettigen  Stoff  handelt.  Diese  Neigung 
ist  so  charakteristisch,  daB  man  fast  regelmafiig  dort,  wo  man  im 
Alkoholpraparat  solche  stark  gelben  oder  griin  gefarbten  Massen  in 
Zellen  der  adventitiellen  Lymphraume  findet,  an  Formolschnitten 
metachromatisch  basophile  Stoffe  im  Gewebe  nachweisen  kann. 

Es  eriibrigt  uns  nun  nocli,  das  Vei'haltnis  der  Glia  zu  diesen 
Stoffen  einer  kurzen  Betrachtung  zu  unterziehen.  Das  Auftreten 
derselben  ist  an  andere  Gliaformen  gebunden,  vvie  das  Auftreten  der 
friilier  beschriebenen  Granula.  In  amoboiden  Gliazellen  sieht  man 
sie  nicht  oder  hochstens  eiumal  andeutungsweise.  Sonst  sammeln 
sie  sich  in  den  Gliazellen  und  iliren  Fortsatzen,  die  dann  oft  aufge- 
trieben  erscheinen,  an,  ganz  ebenso  wie  wir  das  von  den  mit  Schar- 
lach farbbaren  fettigen  Stoffen  kennen.  Mit  der  zunehmenden  An- 
haufung  dieses  Stoffes  verliert  die  Zelle  ihre  Fortsatze  und  wird 
damit  kugelig,  der  Kern  ruckt  ganz  wie  bei  den  Fettkornchenzellen 
an  die  Peripherie  und  zeigt  dieselben  regressiven  Veranderungen  wie 
in  diesen.  Ofters  sehen  wir  auch  in  den  Kernen  der  mit  diesen 
Stoffen  beladenen  Zellen  randstandige  groBe  Chromatinschollen,  wah- 
rend  die  Kernmembran  selbst  nur  undeutlich  oder  gar  nicht  gefarbt 
erscheint.    (Tafel  XXXII,  Fig.  9^  und  11.) 

Die  Beobachtung,  daB  wir  diesen  Stoff  am  reichlichsten  in  den 
Zellen  der  GefaBwand  und  dann  in  abnehmender  Menge  in  den 
Gliazellen  um  die  GefaBe  und  in  den  weiter  ab  von  den  GefaBen 
gelegenen  Zellen  des  Stiitzgewebes  finden,  spricht  wieder  dafiir,  daB 
diese  Stoffe  oder  ihre  uns  nicht  nachweisbare  Vorstufen  gefaBwarts 
transportiert  werden.  In  den  mesodermalen  Zellen  werden  sie  dann, 
soweit  dies  nicht  schon  in  Gliazellen  gcschehen  ist,  vollstandig  in 
Fett  umgewandelt. 

Welclie  pathologische  Bedeutung  kommt  nun  diesen  Stoffen 
zuV  Wir  mussen  eine  Antwort  darauf  suchen  aus  der  Art  ihres 
Vorkommens  im  zentralen  Nervensystem  und  bei  den  verschiedenen 
Erkrankungsprozessen.    Man  lindet  nun  diese  basophil  metachroma- 
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tischen  Stoffe  ganz  siclier  weniger  in  der  grauen  Substanz  als  in 
der  vveiBen.  Icli  kann  mich  nicht  erinnern,  da6  ich  in  ii-gend  einem 
Falle  nennenswerte  Massen  in  der  Hirnrinde  iiber  den  Radii  hinauf 
gefunden  liatte.  Dagegen  begegnet  man  ilinen  in  groBerer  Menge 
in  den  Markleisten.  Aucli  im  Hirnstamni,  wo  man  sie  am  allerreicli- 
lichsten  antrifft,  scheint  ihr  Vorkommen  mehr  auf  die  Markgegend 
besclirankt  und  in  den  grauen  Massen  vel-einzelter.  Ebenso  begegnen 
wir  ihnen  im  Riickenmark  mehr  in  der  weiBen  Substanz  als  in  den 
Vorder-  und  Hinterhornern ,  obwobl  man  audi  hier  gelegentlich  in 
der  grauen  Substanz  sie  in  ziemlicher  Menge  antrifft.  Aber  audi 
diese  enthalt  ja  reidilich  Markfasern.  Diese  Anordnung  ihres  Vor- 
kommens  spricht  jedenfalls  dafiir,  dafi  sie  Beziehungen  zum  Markliaben, 
was  ja  sdion  aus  ihrem  Vorkommen  in  den  ScHWANNsdien  Zellen 
wahrscheinlich  wird  und  audi  von  Reich  angenommen  worden  ist. 

Was  nun  ihr  Vorkommen  bei  verschiedenen  Krankheiten  be- 
trifft,  so  sdieinen  sie  auch  im  normalen  Gehirn  nidit  zu  fehlen, 
jedenfalls  aber  sind  sie  dort  viel  seltener  als  in  den  normalen  peri- 
pheren  Nerven.  Sie  finden  sich  dann  schon  reidilidier  in  manclierlei 
Gehirnen,  die  nidit  als  pathologisdi  im  engeren  Sinne  anzusehen 
sind,  so  bei  iilteren  Leuten,  im  Gehirn  von  Phthisikern,  audi  im 
Gehirn  eines  sdiwer  Anamisdien  sind  sie  in  redit  reidilicher  Menge 
vorhanden  gewesen.  Noch  groBeren  Anhaufungen  dieser  Stoffe 
begegnet  man  dann  bei  ausgesprodienen  Geistesstorungen.  Am 
allerreidilichsten  liabe  idi  sie  in  dem  schon  erwahnten  Falle  von 
sdiwerer  manisdier  Erregung,  dann  audi  bei  Depressionszustanden 
des  manisch  depressiven  Irreseins  gesehen,  weiter  bei  Infektions- 
delirien,  bei  der  Epilepsie,  der  progressiven  Chorea  und  in  ganz 
besonderer  Menge  auch  im  Mittelhirn  bei  der  Dementia  senilis  und 
der  Arteriosklerose.  Auch  in  Fallen  von  Hirnlues,  tuberkuloser 
Meningitis,  in  der  Nachbarschaft  von  Geschwulsten  und  frischen  Er- 
weichungen  und  Blutungen  waren  sie  hin  und  wieder  anzutreffen. 
Manchmal  fanden  sich  daneben  amoboide  Gliazellen  und  Erschei- 
nungen  eines  Zerfalls  von  Nervengewebe.  In  einigen  Fallen  schwerster 
Rindenerkrankung  mit  zahlreichem  Achsenzylinderzerfall  sah  man  da- 
gegen wieder  keine  Spur  von  ihnen.  Ihr  Vorkommen  scheint  also  nicht 
an  bestimmte  Krankheitsformen  gebunden,  aber  audi  nicht  notwendig 
an  einen  Zerfall  von  Markfasern.  Dort,  wo  Markfasern  in  groBer 
Menge  abgebaut  wurden,  z.  B.  bei  Seitenstrangdegeneration  nach 
Kapselblutung,  und  wo  sich  auBerordentlich  zahlreiche  Fettkornchen- 
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zellen  fanden,  war  maiichmal  niclits  oiler  recht  wenig  von  ilinen 
iiaclizuweisen,  ebenso  auch  in  einem  Falle  von  Paralyse,  wo  Seiten- 
uncl  Hinterstrange  niit  Kornchenzellen  dicht  angefiillt  waren.  Leider 
werden  aiisgedehntere  vergleicliende  Untersuchungen  dadurcli  etwas 
erscliwert,  dafi  wenigstens  in  den  Formolpraparaten  ein  ziemlich 
schneller  Zerfall  dieser  Stoife  stattzufinden  scheint.  Es  ist  mir 
wiederholt  nicht  mehr  gegliickt,  einige  Monate  spater  an  demselben 
Material  die  basophil  metachromatischen  Einlagerungen  zu  farben, 
wo  sie  sicli  vorher  in  der  schonsten  Weise  batten  darstellen  lassen. 

Ich  babe  auch  versucht,  mit  Hilfe  von  Tierexperimenten  der 
Frage  der  Bedeutung  dieser  Stoflfe  auf  den  Grund  zu  kommen.  Es 
war  mir  nun  iiberraschend,  wie  wenig  sich  bei  manchen  Tieren  da- 
von  finden  liei3.  Weder  im  gesunden,  noch  in  dem  durch  die  mannig- 
faltigsten  experimentellen  Eingriffe  geschadigten  Kaninchengehirn 
z.  B.  habe  ich  jemals  eine  Andeutung  solcher  Stoffe  finden  konnen, 
auch  nicht  in  den  ScHWANNschen  Scheiden  des  peripheren  Nerven. 
Auch  bei  vieierlei  anderen  Tieren  habe  ich  sie  nur  in  sehr  geringen 
Mengen  oder  in  Formen  und  mit  Farbreaktionen  gesehen,  die  ihre 
tibereinstimmung  mit  den  7r-Granulis  des  peripheren  Nerven  des 
Menschen  nicht  ganz  siclier  erscheinen  lieBen.  Meine  Untersuchungen 
sind  nicht  so  erscliopfend,  daB  ich  behaupten  konnte,  sie  kamen 
bei  irgend  einem  Wirbeltier  iiberhaupt  nicht  voi'.  Einem  Zweifel 
scheint  es  mir  aber  nicht  zu  unterliegen,  daB  sie  dort  vielfach  eine 
geringere  RoUe  spielen.  Jedenfalls  aber  ist  es  notig,  noch  weitere 
Forschungen  in  dieser  Richtung  anzustellen,  denn  man  wird  iiber 
die  Bedeutung  dieser  Stoffe  am  ersten  aus  dem  Tierexperiment  einen 
AufschluB  erhalten  konnen. 

Bis  aber  solche  umfangreiche  Untersuchungen  ausgefiihrt  sind, 
miissen  wir  uns  aus  unseren  Befunden  wenigstens  ein  vorlaufiges 
Urteil  zu  bilden  suchen.  Da  es  feststehen  dttrfte,  daB  die  meta- 
chromatisch  basophilen  Stoffe  fehlen  konnen  oder  in  nur  geringer 
Menge  auftreten,  wo  Markscheiden  zerfallen,  diirften  sie  kein  not- 
wendiges  Abbauprodukt  der  Markscheide  sein,  wie  etwa  die  mit 
Scharlach  farbbaren  lipoiden  Stoffe.  Da  sie  aber  auch  dort  nach- 
weisbar  sind,  wo  wir  keinerlei  Anhaltspunkte  dafiir  haben,  daB  Mark- 
scheiden zerfallen,  mit  denen  sie  doch  offenbar  in  Beziehung  stehen, 
scheint  es  wahrscheinlich,  daB  sie  auch  ohne  Zerfall  der  Markscheiden 
vorkommen.  Da  sie  weiter  in  pathologisclien  Fallen  zweifellos  ver- 
mehrt  sind,  ist  anzunehmen,  daB  sie  wenigstens  zum  Teil  unter 
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patliologischen  Ernahrungsbedingungen  sich  bilden,  Denn  da6  sie 
ira  weiteren  Sinne  ein  Abbaustoif  sind,  geht  daraus  hervor,  daB  sie 
in  Fett  umgewandelt  und  den  GefaBen  ziigefuhrt  werden,  ganz  wie 
die  anderen  Abbaustolfe  auch.  Damit  wurden  aber  audi  diese  Stoffe 
den  bisher  beschriebenen  gegeniiber  eine  besondere  Stellung  ein- 
nehmen,  ja  sie  wiirden  ein  ganz  besonderes  Interesse  beanspruclien, 
da  sie  ein  Beispiel  darstellen  wiirden  fiir  nocli  feinere  Storungen  im 
Nervengewebe,  fiir  die  uns  bis  jetzt  jedes  anatomische  Verstiindnis 
fehlt.  So  konnten  also  vielleicht  die  von  Reich  begonnenen  Unter- 
suchungen  bedeutsame  Fortschritte  unserer  Erkenntnis  in  Aussicht 
stellen. 

Den  Schliissen  dagegen,  zu  welchen  Reich  selbst  durch  seine 
Untersuchungen  gekommen  ist,  kann  ich  nicht  beipflichten.  Was 
die  Gliazellen  im  zentralen  Nervensystem  zu  leisten  haben,  leisten 
in  einer  durch  die  Verhaltnisse  gegebenen  Modifizierung  die  Schwann- 
sciien  Zellen  des  peripheren  Nerven.  Sie  bilden  seine  Hiille  und 
Stiitzsubstanz,  sie  sind  wohl  auch  am  Aufbau  der  Markscheide  be- 
teiligt,  wohl  auch  bei  ihrer  Ernahrung,  jedenfalls  bei  der  Aufraumung 
jener,  die  zugrunde  gehen.  Sie  stehen  also  in  enger  biologischer 
Beziehung,  in  einem  sozusagen  symbiotischen  Verhaltnis  zur  peri- 
pheren Nervenfaser.  DaB  in  der  ScHWANNschen  Zelle  verschieden- 
artige  Granula  nachzuweisen  sind,  bringt  sie  der  Ganglienzelle  nicht 
naher.  Die  Art  der  Granula  laBt  vielmehr  ihre  enge  biologische 
Verwandtschaft  zu  den  Gliazellen  erkennen.  So  sprechen,  glaube  ich, 
die  Befunde  Reichs,  wie  unsere  eigenen  Beobachtungen  nur  dafiir, 
daB  die  ScHWANNsche  Zelle  in  biologischer  Beziehung  die  Gha- 
zelle  des  peripheren  Nerven  darstellt  —  wie  sie  nach  den  Ergeb- 
nissen  der  entwicklungsgeschichtlichen  Untersuchung  es  auch  nach 
ihrer  Abstammung  ist. 

6.  Uber  einfach  basophile  Abbaustoffe. 

Neben  den  basophilen  metachromatischen  Stoffen  finden  wir  bei 
verschiedenen  akuten  Erkrankungen  des  Nervengewebes  noch  andere 
basophile  Stoffe,  die  sich  nach  ihren  farberischen  und  morphologischen 
Eigenschaften  von  diesen  und  unter  sich  unterscheiden.  So  treffen 
wir  nach  Alkoholfixierung  und  -Farbung  mit  basischen  Anilinfarben 
Produkte,  welche  die  betreffende  Farbe  angenommen  haben,  ohne 
eine  Neigung  zur  Metachromasie  zu  zeigen  und  deswegen  als  ein- 
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facli  basopliile  bezeichnet  werden  mogen.  In  ihrer  Neigiing,  sicli 
niit  basischen  Farben,  wie  die  NissLsiibstanz,  zu  farben,  liegt  eine 
der  Schwierigkeiten  ihres  genaueren  Studiums.  Denn  wenii  sie  in 
den  Ganglienzellen  selbst  anftreten,  ist  es  sehr  schwierig,  sie  von 
der  NissLSubstanz  zu  unterscheiden.  Alle  Versuche,  sie  elektiv  zu 
farben,  sind  bis  jetzt  mii^gliickt.  Man  findet  die  einfach  basophilen 
Produkte  recht  liaufig  bei  vielen  akuten  Krankheiten  und  experi- 
mentellen  Vergiftungen.  Offenbar  treten  sie  sclion  bei  leichteren 
Schadigungen  der  Ganglienzellen  auf,  begleiten  aber  oft  audi  die 
allerschwersten  Degenerationsvorgange  der  Nervenzellen,  z.  B.  Nissls 
scliwere  Zellerkrankung.  IhrVorkommen  bei  leichteren  Erkrankungs- 
zustanden  laBt  sicli  am  besten  studieren  unter  experimentellen  Ver- 
haltnissen.  Nach  subakuter  maximaler  Alkoholvergiftung  beiin 
Kaninchen  z.  B.  findet  man  im  zentralen  Nervengewebe  die  Bahnen 
der  im  iibrigen  nicht  oder  kaum  gefarbten  Protoplasmafortsatze  ge- 
kennzeichnet  durch  Reihen  dunkelblauer  Kornchen,  die  sicli  viel 
weiter  durch  das  Nervengewebe  hinziehen,  als  man  normalerweise 
im  NissLpraparat  die  Protoplasmafortsatze  verfolgen  kann.  Ein 
anderes  sehr  giinstiges  Objekt  sind  Hunde,  die  an  Tetanie  gestorben 
sind,  nachdem  man  ihnen  Scliilddriise  und  Epitlielkorperchen  entfernt 
hat.  Die  erste  Vermutung,  die  man  iiber  die  Natur  dieser  Kornchen 
haben  kann,  ist  die,  da6  sie  eine  veranderte,  in  Kornchen  uingewan- 
delte  NissLsubstanz  darstellen.  Dagegen  spricht  aber,  da6  wir  diese 
Kornchen  auch  dort  sehen,  wo  keine  NissLscliollen  naclizuweisen  sind, 
in  den  Protoplasmafortsatzen  weitab  von  dem  eigentlichen  Zelleibe 
und  im  Achsenzylinderfortsatz,  und  da6  manche  dieser  Kornchen 
gar  nicht  in  den  Zellfortsatzen  liegen,  sondern  auf  den  Zellen,  um 
sie  herum  oder  weiter  von  den  Ganglienzellen  ab  im  Gewebe.  Zu- 
weilen  sieht  man  ganz  zarte  Protoplasmafortsatze,  wie  mir  scheint, 
auch  Achsenzylinder,  die  sich  in  solche  Kornerreihen  aufzulosen 
scheinen,  und  schon  offers  sind  mir  von  Herren  des  Laboratoriums 
solche  als  Kokken  demonstriert  worden.  Wo  diese  Stoffe  nun  anf- 
treten, begegnen  wir  ihnen  auch  auBerhalb  der  Ganghenzellen;  wir 
finden  sie  in  den  Gliazellen  und  fast  imnier  auch,  dann  gar  nicht 
selten  in  groBere  Klumpen  zusammengeballt,  in  perivaskularen 
Raumen.  Offenbar  iibereinstimmenden  Stolfen  begegnen  wir  dann, 
manchmal  in  ungleich  groBeren  Mengen,  bei  verschiedenen  schweren 
Psychosen.  Tafel  XXXIII,  Fig.  7  stellt  eine  BEETzsche  Pyramide  von 
einer  galoppierenden  Paralyse  dar,  die  im  iibrigen  nach  der  Kern- 
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veraiuleruiig  iind  dem  schon  vorgescliritteneren  Zerfall  benaclibarter 
Zellen  zur  schweren  Zellveranderung  Nissls  zu  rechnen  ist.  Ganz  oben 
am  Spitzenfortsatz  und  an  einem  in  der  Nahe  gelegenen  Protoplasma- 
fortsatz,  der  wahrscheinlich  nicht  zur  Zelle  geliort,  liegen  in  zienilich 
gleichen  Abstanden  nahezu  runde,  basophile  Kornchen.  Es  laBt  sicli 
schwer  sagen,  ob  sie  inneiiialb  des  Protoplasmas  oder  auf  demselben 
liegen.  Mehr  nach  abwarts  selien  wir  solche  Kornchen,  die  sicher 
auBerlialb  der  Zelle  und  auf  ilir  gelagert  sind.  An  der  Basis  der 
Zelle,  um  den  Achsenzylinderfortsatz  und  auf  dessen  Ursprungskegel. 
bis  ein  gutes  Stiick  iiber  den  Zelleib  hinweg,  liegen  groBe  schollen- 
und  tropfenartige  Gebilde  der  gleichen  Substanz.  Uber  dem  eigent- 
lichen  Zelleib  werden  sie  wieder  kleiner.  Es  wird  hier  unmoglich, 
zu  entscheiden,  ob  es  sich  um  in  der  Zelle  gelegene,  in  der  Form 
veranderte  NisSLSchollen,  oder  um  auBeihalb  der  Zelle  abgelagerte 
l)athologische  Produkte  handelt.  Man  wird  erst  noch  eine  Farbe- 
methode  finden  niiissen,  die  beide  Substanzen  in  verschiedener  Fiirbung 
darstellt.  Die  gleichen  Stoffe  sehen  wir  dann  auch  an  den  amoboiden 
Trabantzellen ,  welche  die  Ganglienzellen  umlagern.  In  anderen 
Zellen  Hegen  sie  sicher  auch  innerhalb  des  Plasmas  der  Gliazellen. 

Fig.  12  der  gleichen  Tafel  zeigt  uns  dieselben  Stoffe  von  einem 
P'alle  uramischen  Delirs:  bei  a)  sehen  wir  kokkenahnliche  Reihen, 
bei  c)  einen  Teil  des  Plasmaleibes  einer  Ganglienzelle,  die  sich  offen- 
bar  in  solche  Stoffe  auflost,  und  bei  d)  einen  anderen  Teil  einer 
Zelle,  bei  b)  einen  rundlichen  Ballen  aus  einem  perivaskuliiren  Raum, 
in  welchem  die  gleichen  basophilen  Substanzen  in  eine  fast  unge- 
farbte  liomogene  Grundmasse  eingebettet  sind. 

Im  Gegensatz  zu  den  metachromatisch  basophilen  Stoffen,  die 
wir  vorzugsweise  im  Mark  antreffen,  begegnen  uns  die  einfach  baso- 
philen hauptsachlicli  in  der  grauen  Substanz,  vorzugsweise  um  die 
Ganglienzellen  herum  und  um  ihre  Protoplasmafortsatze.  Man  wird 
sich  nun  die  Frage  vorlegen  miissen,  ob  dies  Produkte  sind,  die  etwa 
aus  den  Gewebssaften  an  diesen  Stellen  deponiert  werden  oder  ob 
sie  dort,  wo  wir  sie  finden,  aus  dem  Zerfall  vorliandener  Gew^ebs- 
strukturen  hervorgehen.  In  sehr  vielen  Fallen  kann  man  aufs  deut- 
lichste  wahrnehmen,  wie  an  den  Stellen  ihres  Vorkommens  die  Proto- 
plasmafortsatze besonders  schwei-e  Schadigungen  zeigen  und  auch  die 
Ganglienzellen  Andeutungen  von  Verfliissigung  erkennen  lassen. 
Bilder  wie  Fig.  1 2  c  beweisen  aufs  deutlichste,  da6  sie  mit  dem  Zer- 
fall des  Zellplasmas  entstelien.    Die  Moglichkeit  scheint  nicht  aus- 
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gesclilossen,  dafi  sie  an  Stellen,  wo  wir  sie  bei  verlialtnisnuiSig  noch 
intakten  Protoplasmafortsatzen  unci  Zellen  auf  diesen  liegend  finden, 
aiis  dem  Zerfall  der  perizellularen  nervosen  Bildungen  liervorgehen. 
Da  es  mir  nicht  gelungen  ist,  sie  an  Material  darzustellen,  das  in 
Formol  fixiert  war,  aiich  nicht  mit  der  Saiirefuclisinlichtgriinmetliode 
an  FLEMMiNGSchnitten,  scheint  es  mir  fraglich,  ob  sie  in  der  Form, 
in  der  wir  sie  in  den  Schnitten  sehen,  im  Leben  vorkommen  und 
ob  sie  nicht  vielleicht  erst  diirch  die  Fixierung  in  Alkohol  in  die 
Formen  gebracht  werden.  die  uns  die  Alkoholschnitte  zeigen.  Auch 
der  Umstand,  da6  man  sie  haufig  in  groi^en  tropfenartigen  Bildungen 
vorfindet,  wie  sie  die  Fig.  7  auf  Tafel  XXXIII  zeigt,  diirfte  dafiir 
spi-echen,  daB  sie  sich  wiihrend  des  Lebens  in  einem  fliissigen  oder 
halbfliissigen  Zustande  befinden. 

Nicht  ganz  leicht  ist  das  Verhaltnis  dieser  einfach  basophilen 
Produkte  zu  den  Gliazellen  darzustellen.  Man  findet  sie  sehr  haufig 
nur  um  die  Gliazellen  herum  liegen,  doch  oft  auch  so,  daB  es  schwer 
zu  entscheiden  ist,  ob  sie  nur  auf  odei-  auch  in  dem  Zellenplasma 
gelegen  sind.  Hin  und  wieder  aber  findet  man  Gliazellen,  die  diese 
Stoffe  auch  in  ihrem  Plasma  enthalten.  Jedenfalls  scheinen  sie  audi 
wieder  den  Weg  in  die  perivaskularen  Raunie  zu  finden,  wo  sie  oft 
in  auBerordentlichen  Massen  zusamnieniiegen.  Auch  hier  finden  wir 
sie  haufig  in  groBere  Ballen  eingebettet,  die  selbst  nur  wenig  gefarbt 
sind.  In  die  mesodermalen  Zellen  scheinen  sie  in  der  Form,  in  der 
man  sie  im  Nervengewebe  beobachtet,  nicht  zu  gelangen.  Da  man 
aber  dort,  wo  sie  sehr  zahlreich  sind,  die  Zellen  der  Adventitia  sehr 
reich  mit  lipoiden  Stoffen  beladen  sieht,  ist  es  moglich,  daB  sie  in 
diesen  Zellen  in  fettige  Stoffe  umgewandelt  werden. 

Derartige  einfach  basophile  Stoffe  findet  man  nun  nicht  nur 
bei  ganz  akuten  Erkrankungsprozessen,  sondern  manclimal  auch  in 
ganz  verodeten  Rinden  und  um  Ganglienzellen  herum,  die  schon 
voUig  abgestorben  sind.  Sie  zeigen  dann  haufiger  eckige,  harte 
Formen,  und  es  muB  noch  weiteren  Untersuchungen  vorbehalten 
bleiben  zu  entscheiden,  ob  sie  mit  den  bei  akuten  Erkrankungs- 
prozessen auftretenden  vollig  iibereinstimmen  und  vielleicht  nur  durcli 
die  langere  Ablagerung  mehr  geschrumpft  und  fester  im  Gefiige  ge- 
worden,  oder  ob  sie  uberhaupt  anderer  Art  sind.  Zum  Teil  diirften 
sich  die  beiden  Formen  baso])hiler  Produkte,  besonders  die  letztere, 
mit  dem,  was  von  Nissl  friiher  als  das  ,,Sichtbarwerden  der  perizellu- 
laren Hosen"  beschrieben  vvorden  ist,  decken. 
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Neben  den  eben  beschriebenen  finden  wir  in  den  Gliazellen 
des  kranken  Nervengewebes  nocli  niehrerlei  andere  basophile  Ein- 
schliisse:  solche,  die  keine  Neigung  zu  metachromatischer  Farbung 
zeigen  nnd  solche,  die  etwas  metachromatisch  gefarbt  sind,  wenn 
audi  niclit  in  so  ausgezeichneter  Weise  wie  die  eigentlich  meta- 
chromatisch basophilen.  Bald  sind  es  einzehie  runde  Kornclien  von 
verschiedener  GroBe,  die  in  rnndUchen  Zellen  liegen,  von  denen  sonst 
oft  nur  der  Kern  und  ein  leicht  gefarbter  Zelhand  hervortritt,  wah- 
rend  um  den  Kern  heriim  eine  groBe  Liicke  zu  beobachten  ist 
(Tafel  XXXIII,  Fig.  3  // — ///);  baki  sind  es  schollenartige  Bildungen. 
bald  mehr  schaumartige  Strukturen  (Tafel  XXXIII,  P'ig.  3  ci—g). 
Manchmal  finden  sie  sich  in  recht  erheblicher  Menge,  besonders  in 
den  Zellen  des  Markes.  und  da  man  dann  zuweilen  fast  in  alien 
Zellen  den  gleichen  Einlagerungen  begegnet,  diirfte  ihnen  auch  eine 
besondere  pathologische  Bedeutung  zukommen.  Einstweilen  lafit  sich 
dariiber  aber  nichts  bestimmtes  sagen. 

SchlieBlich  gehoren  hierher  wohl  auch  noch  die  eigenartigen, 
bei  der  NissLmethode  sich  sehr  schon  abhebenden  Stippchen,  die 
man  in  gewuclierten  Gliazellen  und  GMarasen  antrifft  und  auf  die 
NissL  aufmerksam  gemacht  hat.  Auch  iiber  die  Bedeutung  dieser 
Plasmaeinlagerungen  weiB  ich  nichts  als  daB  sie  von  den  bisher  er- 
walinten  offenbar  abweichen. 

7.  Ober  einige  extrazellulare  pathologische  Stoffwechsel- 

produkte. 

Schon  fruher  haben  wir  im  akut  erkrankten  Nervensystem  eine 
Form  extrazellularer  Gebilde  kennen  gelernt,  deren  Auftreten  eng 
an  das  Vorkoramen  amoboider  Zellen  gebunden  scheint,  und  die 
wir  als  Zerfallsprodukte  glioser  Strukturen  aufgefaBt  haben  —  die 
Fiillkorperchen.  Neben  diesen  gibt  es  nun  noch  mancherlei  anders- 
artige  pathologische  extrazellulare  Gebilde.  Manche  davon  zeigen 
ein  viel  verbreitetes  Vorkommen  und  sind  offenbar  nicht  an  akute 
Krankheitsprozesse  und  an  das  gleichzeitige  Vorhandensein  amoboider 
Zellen  gebunden. 

Man  wird  sich  bei  dem  Studium  dieser  extrazellularen  Bildungen 
fast  immer  die  Frage  vorlegen  miissen,  ob  sie  in  der  Form,  in 
der  wir  sie  in  den  Praparaten  sehen,  auch  im  Leben  schon  vor- 
handen  sind,  oder  ob  sie  erst  die  Hartungsfliissigkeiten  aus  einem 
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fliissigen  Zustande  in  feste  Fornien  gebracht  haben.  Fiir  die  Ent- 
sclieidung  dieser  Frage  sclieint  von  groBer  Bedeutung  das  Verhalten 
der  Glia  ihnen  gegeniiber.  Wenn  wir  sehen,  da6  die  Glia  sie  wie 
Fremdkorper  behandelt  und  eigene  Strukturen  urn  sie  herum  bildet, 
durfte  es  sicher  sein,  da6  sie  schon  im  Leben  in  der  Form  vorhanden 
waren,  in  der  wir  sie  bei  imserer  Untersuchung  vorfinden.  LiiBt 
die  Glia  jede  Reaktion  ihnen  gegeniiber  vermissen,  so  mufi  die  Frage 
offen  bleiben.  Denn  es  mag  Stoffe  geben,  die  so  wenig  anreizend 
auf  das  Stiitzgewebe  wirken,  da6  es  ihnen  gegeniiber  keinerlei  Re- 
aktion zeigt,  wenn  sie  wohl  auch  die  selteneren  sein  diirften. 

Die  bekanntesten  dieser  pathologischen  Stoffwechselprodukte 
des  zentralen  Nervengewebes  sind  die  Corpora  amylacea,  denen 
wir  auch  hier  eine  kurze  Betrachtung  widmen  mussen.  Uber  sie 
existiert  bereits  eine  reiche  Literatur,  und  die  Beniiihungen  nelimen 
kein  Ende,  ihre  Entstehung  von  irgendwelchen  Elementen  des  zen- 
tralen Nervengewebes  abzuleiten.  Die  Corpora  amylacea  finden  sich 
bekanntermaBen  auch  im  normalen  Nervensystem,  bcsonders  unter 
den  Oberflachenschichten  der  Glia,  jedentalls  aber  stark  vermehrt  im 
chronisch  degenerativ  veriinderten  Nervengewebe:  in  den  Hintei-- 
strangen  der  Tabes,  in  den  Randpartien  des  Riickenmarks  der  senilen 
Demenz,  in  dem  verdickten  Gliafaserfilz  der  Rindenoberflache,  in  der 
Nachbarschaft  alter  arteriosklerotischer  Herde,  urn  die  degenerierten 
GefaBe  der  Stammganglien  bei  der  Arteriosklerose.  Hier  finden  sie 
sich  oft  in  geradezu  ungeheurer  Anhaufung.  Aber  sie  konnen  sich 
auch  oft  auBerordentlich  rasch  bilden,  und  man  begegnet  ihnen  z.  B. 
bei  einer  tuberkulosen  Meningitis  des  Riickenmarks  von  nur  wenigen 
Tagen  Dauer  in  ganz  auBerordentlicher  Menge  in  den  Gegenden,  in 
vvelchen  der  meningomyelitische  Prozefi  die  schwersten  Verandei'ungen 
gesetzt  hat.  In  einem  Falle  eines  schweren  Intoxikationsdelirs  bei 
einer  jugendlichen  Person,  das  nur  wenige  Tage  gedauert  hatte,  lagen 
sie  an  vielen  Stellen  der  Hirnrinde  in  mehreren  Schichten  iiber- 
einander  unter  der  Gliarandschicht.  Zwischen  je  zwei  GliafiiBchen, 
die  sich  in  die  Grenzmembran  einsenkten,  lag  eines  dieser  Korper- 
chen.  Sie  gehoren  also  auch  mit  zu  dem  Bilde  mancher  akuten  Er- 
krankungsprozesse  des  Zentralnervensystems.  In  solchen  frischen 
Fallen  nun  findet  man  Corpora  amylacea  zwischen  den  Resten  zer- 
fallender  Achsenzylinder,  sogar  mitten  in  den  kornigen  Massen,  in 
welche  sie  sich  auflosen.  Man  begegnet  ihnen  auch  gar  nicht  selten 
im  Protoplasmaleib  wuchernder  amoboider  Gliazellen.   Entstehen  sie 
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nun  aus  den  Aclisenzj'lindei-n  and  GliazellenV  Hire  besondei-e  An- 
liaufuiig  untei-  der  Menibi-ana  superficialis  der  Glia,  ihr  massenhaftes 
Vorkommen  unter  der  Menibrana  perivascularis  groSerer  Gefafie 
(Textfigur  8)  laBt  wohl  ausschlieBen,  da6  sie  aus  nervosen  Elenienten 
hervorgehen,  wie  das  schon  Obersteiner  betont  hat.   Gerade  dort, 


Fig.  8.  Anhaufung  von  Corpora  amylacea  um  ein  GefiiB  des  Thalamus  opticus 
eines  Falles  von  Arteriosklerose.  WEiGERTsches  Eisenliamatox3'lin,  von  Gieson- 

farbung. 

WO  sie  olfenbar  ganz  akut  in  reichlichstei'  Zahl  und  in  der  Gliai'and- 
schicht  der  Hirnrinde  entstanden  sind,  lag  keine  einzige  innerlialb 
einer  Gliazelle.  Das  macht  audi  ilire  Entstehung  aus  der  Glia  un- 
wahrscheinlicli.  Der  Umstand  aber,  daB  sie  gerade  vor  den  als 
Filtei-tiachen  zu  betraclitenden  Grenzmembranen  in  besonderer  Menge 
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sich  ablagern,  spricht  sehr  dafiir,  (laB  sie  aus  den  Gewebssaften  her- 
vorgehen,  gleichsam  aus  ilinen  iiieilergeschlagen  werden.  Die  Glia 
behandelt  sie  dann,  wie  sie  andere  Fremdkorper  zu  behandeln  pflegt. 
Wenn  sie  sich  in  Gliazellen  selbst  finden,  dann  sind  sie  von  ihnen 
umfiossen  worden,  und  die  deutlichsten  gliosen  Grenzhautchen,  die 
sicli  demonstrieren  lassen,  sind  die  zarten  Hullen,  in  welche  die  Glia 
die  Amyloidkorperchen  schlieBlich  einbettet.  Im  Saurefuchsinlicht- 
griinpraparat  kann  man  dies  aufs  schonste  darstellen.  da  sich  liier 
die  Corpora  aniylacea  griin  und  diese  Grenzhautchen  rot  farben 
(Textfigur  9^).  Manchmal  beteiligen  sich  audi  die  Gliafasern  an 
der  Abkapselung. 

Oftenbar  gehen  in  den  aniyloiden  Koi-perchen,  sobald  sie  ini 
Gewebe  deponiert  sind,  noch  weitere  stoffliche  Uniwandlungen  vor 
sich.  Das  zeigt  schon  ihr  auBerordentlich  verschiedenartiges  Ver- 
lialten  gegeniiber  verschiedenen  Farbnngsniethoden.  Mit  basischen 
Anihnfarben  sind  sie  teiis  niclit,  teils  blaB,  teils  auBerordentlich  dunkel 
gefarbt.  Mit  liamatoxylin  farben  sie  sich  teils  kauni,  teils  tief  dunkel- 
blau.  Sehr  haufig  zeigt  sich,  daB  sie  in  ihren  verschiedenen  Schich- 
tungen  eine  verscliiedene  Farbe  annehnien.  Deninach  niiissen  wir 
wohl  in  den  Corpora  aniylacea  Pi-odukte  sehen,  die  aus  der  Gewebs- 
Hiissigkeit  und  zwar  schon  iin  Leben  ausgefiillt  werden.  Worin 
eigentlich  ilire  Bedeutung  zu  sehen  ist,  bleibt  unklar. 

Wenn  wir  uns  nun  weiter  unisehen,  so  stoBen  wir  ini  patho- 
logischen  Nervengewebe  noch  auf  niancherlei  abweichende,  aber  ahnliche 
Dinge.  So  sehen  wir  oft  im  NissL-Praparat  das  ganze  Gewebe  durch- 
sat  von  ganz  kleinen,  meist  rundlichen,  hin  und  wieder  auch 
ovalen,  seltener  unregelmaBiger  begrenzten  Korperchen, 
kaum  von  der  GroBe  eines  Ganglienzellkernkorperchens, 
die  sich  manchmal  intensiv  mit  basischen  Farben  farben, 
manchmal  kaum  etwas  Farbe  annehmen.  Sie  geben  nicht  die 
Reaktionen  der  Corpora  aniylacea.  Einige  Male  habe  ich  sie  im 
Hinterhorn  des  Riickenmarks  von  Alkoholisten,  dann  auch  wieder  in 
der  Hirnrinde  von  frischen  und  alteren  Paralysen  in  ganz  auBer- 
ordentlicher  Menge  gesehen.  Soweit  sich  beobachten  laBt,  scheint  sich 
die  Glia  nicht  um  sie  zu  bekunimern.  Vielleicht  werden  sie  auch 
erst  durch  die  Hartungsflussigkeiten  aus  dem  Gewebe  ausgefallt. 

Wahrscheinhch  verhalt  es  sich  auch  ahnlich  mit  dem  Glykogen, 
das  ich  einige  Male  in  und  unter  der  Pia,  einige  Male  auch  in  der 
Hirnrinde,  z.  T.  wohl  auch  in  Gliazellen  eingeschlossen,  oft  nur  den- 
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selben  angelagert,  meist  aber  in  den  adventitiellen  Lymphraumen  in 
zahlreichen  Kornclien  und  tropfenartigen  Gebilden,  besonders  bei 
Paralysen  und  infektiosen  Delirien  gefunden  liabe.  Neuerdings  hat 
es  Casamajor  im  OBERSTEiNERschen  Laboratorium  audi  in  Ganglien- 
zellen  der  Hirnrinde  selbst  nachgewiesen.  Die  pathologische  Be- 
deutung  des  Glykogens  und  sein  Vorkommen  bei  den  verschiedenen 
Krankheitszustiinden  mu6  jedenfalls  nocli  durcli  weitere  Beobachtungen 
klargestellt  werden. 

Zu  den  extrazellu- 
laren  Gebilden  patho- 
logisclier  Art  gehoren 
dann  audi  nodi  die  von 
Fischer  eingehender 
besdiriebenen  Drusen, 
die  er  als  diarakte- 
ristisdi  fiir  die  senile 
Demenz  betraclitet.  Wie 
die  Arbeit  von  Peru- 
siNi  und  eine  im  liie- 
sigen  Laboratorium  aus- 
gefiilirte  Untersudiung 
von  SiMCHOwicz  iiber 
die  Dementia  senilis 
uberzeugend  dartun,  ist 
das  Wesentlidiste  in  den 
Drusen  die  Ablagerung 
eines  patliologisdien 
Stoffwecliselprodukts  in 
das  wahrsdieinlidi  vor- 
her  veranderte  Gliareti- 
kulum.  Die  Veranderun- 
gen  an  den  Nervenzellen 
und  Adisenzylindern 

sind  wolil  als  sekundare  zu  betraditen.  Die  Gliazellen  der  Nadibarsdiaft 
beniiihen  sidi,  die  abgelagerten  Fremdkorperstoffe  nacli  Moglicbkeit 
abzukapseln,  und  so  entstelien  dann  sdilieBlidi  die  etwas  kompliziert 
gebauten  Drusen,  die  einem  tieferen  Verstandnis  manclierlei  Sdiwierig- 
keiten  entgegensetzen.  Da  in  jenen  Arbeiteii  dargelegt  ist,  dafi  diese 
StofFe  andere  P'arbieaktionen  zeigen  als  alle  anderen  patliologisdien 


Fig.  9.  Verschiedenartige  extrazellulare  patho- 
logische Bildungen.  A  Amyloidkorperchen  von 
einer  Glialiiille  nnigeben.  B,  C  Zwischen  den 
Markscheiden  gelegene  haufige  Bildungen.  D  Mit 
fuchsinophilen  Granula  vollgestopfte  Gebilde.  E\n 
der  Wand  einer  Kapillare  und  perivaskuliir  ab- 
gelagerte  Schollen  und  Brocken  eigenartiger  Sub- 
stanzen.  S-Fuchsinlichtgriin.  Die  dunklen  Stellen 
sind  ini  Priiparat  rot,  die  hellen  grun  gefarbt. 


Stoffe,  die  bislier  die  pathologisclie  Anatomie  des  Gehirns  kennen 
gelehrt  hat,  niiissen  wir  sie  aucli  wieder  als  Produkte  besondeier  Art 
betrachten. 

Bei  einigen  anderen  Stoffen,  die  unkonstanter  und  seltener 
vorzukommen  scheinen,  mtissen  erst  weitere  Untersucliungen  fest- 
stellen,  ob  ihnen  eine  groi^ere  Bedeutung  zukommt.    So  bemerkt 
man  o'fters  in  Sauref uchsin  -  Liclitgriinpraparaten ,  besonders  in  der 
grauen  Substanz,  rundliche  Haufen  von  der  GroBe  einer  mittleren 
Ganglienzelle,   die   ganz   aiis    dicht   beieinander   liegenden,  sehr 
kleinen,  rotgefarbten  Kornchen  von  etwas  unregelmafiiger  Form  und 
Groi^e  bestehen.    Andere  solche  Ballen  zeigen  einen  griinliclien 
Grundton,  sind  aber  audi  iibersat  von  feinsten  roten  Kornchen.  Ihre 
Gestalt  ist  unregelmaBiger,  zuweilen  langlich,  bisquitformig,  ofters 
liegen  in  der  Nachbarschaft  der  groBeren  kleinere  Haufen,  die  dann 
nieist  durch  eine  grofie  Ansammlung  kleiner  Kornchen  eine  dunkel- 
rote  Farbe  haben.   Offenbar  wieder  andere  Gebilde  erinnern  in  ihrer 
GroBe  und  Form  an  groBe  amoboide  Zellen,  sind  aber  etwas  eckiger 
in  ihrer  Begrenzung.    Die  Periplierie  ist  griin  getarbt,  das  Zentrum 
von  einer  dichten  Anhaufung  roter  Granula  gebildet,  zwischen  welchem 
nichts  von  einer  griinen  Farbung  mehr  sichtbar  ist  (Textfigur  dD). 
Einen  Kern  habe  ich  niemals  in  ihnen  finden  konnen;  es  scheintmir  auch 
deshalb  nicht.  daB  sie  etwa  zerfallende  amoboide  Gliazellen  darstellen, 
weil  sie  sehr  hiiufig  wesentlich  groBer  sind  als  alle  Gliazellen,  die 
sich  im  gleichen  Praparate  finden.  VerhaltnismaBig  haufig  sind  dann 
noch  andere,  mir  ebenso  unverstandliche  Gebikle,  die  man  besonders 
zwischen  Markscheiden  antrilTt,  und  die  die  GroBe  des  Querschnitts 
der  groBten  derselben  erreichen  konnen,  aber  auch  wieder  in  ganz 
minutiosen  Formen  auftreten  (Textfigur  9B,C).  Ihre  Gestalt  ist  sehr 
unregelmaBig,  selten  rund,  meist  mehr  quadratisch,  aber  sehr  haufig 
mit  eingedruckten  Seitenflachen.  Sie  farben  sich  bei  der  Saurefuchsin- 
Lichtgriinfarbung  schmutziggriin  und  enthalten  meist  am  Rande,  oft 
auch  in  ihrer  Mitte  rote  Staubchen.   Von  einem  Kern  ist  nie  etwas 
in  ihnen  wahrzunehmen.  Wahrscheinlich  wieder  etwas  anderes  stellen 
aus  griinen  und  roten  Kornchenmassen  gebildete  Haufen  dar,  die  sich 
gewohnlich  um  GefiiBe  herum  abgelagert  finden,  manchmal  auch  noch 
die  verdickte  GefaBwand  durchsetzen  (Textfigur  9E).    Man  miiBte, 
wenn  man  die  Entstehung  und  Bedeutung  dieser  zuletzt  beschriebe- 
nen  Gebilde  erforschen  wollte,  zunaclist  noch  andere  Farbungsmethoden 
anwenden,  um  festzustellen,  ob  sie  auch  anderen  Farbgemischen 

Histologische  unci  histopatUologischo  Arbeiten.   3.  Band.    3.  Heft.  i^'-^ 
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gegeniiber  sicli  gleich  verhalten,  oder  ob  sie  —  was  mir  wahrschein- 
licher  scheint  —  iinter  sicli  verschiedener  Art  sind.  Ihr  selteneres 
Vorkomnien  aber  spricht  daftir,  da6  sie  fur  den  pathologisclien  Stoff- 
wechsel  der  Hirnrinde  doch  nur  ein  nebensachlicheres  Interesse 
haben.  So  mag  es  geniigen  hervorzuheben,  da6  sicli  noch  mancher- 
lei  andere  Produkte  bei  der  Degeneration  des  Nervengewebes  bilden, 
iiber  die  wir  heute  nur  selir  wenig  sagen  konnen. 

8.  Besonderen  Krankheitsprozessen  eigentiimliche 

Abbauprodukte. 

Wahrend  die  pathologischen  Stoffe,  die  wir  bisher  besprochen 
liaben,  sehr  verbreitet  bei  sehr  verscliiedenartigen  Erkrankungen  des 
Zentralnervensystems  vorkomnien,  so  daB  sie  als  regelmaBige  Er- 
scheinungen  des  Zerfalls  von  Nei-vengewebe  oder  pathologischer  Stoff- 
wechselstorungen  im  Zentralnervensystem  angesehen  werden  miissen, 
scheint  das  Auftreten  anderer  besclirankt  auf  eine  einzelne  Krank- 
heitsform  oder  eine  Griippe  zusammengelioriger  Kranklieiten,  Wir 
mussen  daher  wohl  annehmen,  daB  sich  hier  der  Abbauvorgang  in 
einer  von  der  gewoliniichen  abweiclienden  Form  abspielt.  Bis  jetzt 
kennen  wir  als  hierlier  gehorig  nur  die  amaurotischen  Idiotien  und 
einen  einzelnen  paralyseahnliclien  Erkrankungsfall,  der  von  Herrn 
Dr.  Baroncim  im  hiesigen  Laboratorium  eingehender  untersucht 
worden  ist.  Mogliclierweise  diirfte  audi  hierher  zu  stellen  sein  ein 
von  Straussler  beschriebener  Fall  von  kongenitaler  Kleinhirn- 
atrophie.  AuBerdem  liabe  icli  aber  noch  von  einigen  anderen,  auch 
klinisch  von  diesen  abweichenden  P'allen  einzelne  Praparate  gesehen, 
die  wieder  andersartige  Stoffe  oder  in  eineni  andersartigen  Vorkomnien 
zu  enthalten  schienen.  Nur  fehlte  es  mir  an  Material,  eingehendere 
Priifungen  anzustellen  oder  es  stand  mir  zu  einer  Zeit  zur  Ver- 
fiigung,  in  welcher  mir  derartige  Untersuchungen  noch  fern  lagen 
und  ist  jetzt  fiir  eine  weitere  Verarbeitung  unbrauchbar  geworden. 
So  ist  es  wohl  wahrscheinlich,  da6  die  weitere  Erforschung  der 
Geistesstorungen,  insbesondere  die  der  angeborenen  idiotischen  Zu- 
stande,  noch  mehrere  hierher  gehorige,  durch  das  Vorkommen  be- 
sonderer  Stoffe  gekennzeichnete  Kranklieiten  kennen  leliren  wird, 
und  es  ist  wohl  auch  nicht  unwahrscheinlich,  daB  wir  Stoffe,  die 
wir  heute  nur  von  einer  einzigen  Krankheit  kennen,  auch  noch  bei 
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verwandten  Krankheiten,  vielleicht  in  abweichender  Anordnung  finden 
werden. 

Von  der  amaurotischen  Idiotie  kennen  wir  zwei  verschiedene 
Formen,  von  denen  die  eine  von  Warren-Tay-Sachs  zuerst  be- 
schrieben  und  in  iliren  histologisclien  Besonderheiten  von  Schaffer 
am  genauesten  studiert,  die  andere  von  Spielmeier  zuerst  klinisch 
und  anatomisch  untersucht  und  dann  noch  von  Vogt  geschildert 
worden  ist.  Kennzeichnend  ist  zunachst  fur  die  Warren-Tay-Sachs- 
sche  Form  das  massenhafte  Auftreten  von  Kornchen  eines  eigen- 
artigen  Stoffes  in  den  Ganglien-  und  Gliazellen,  der  hier  oflFenbar 
die  Stelle  jenes  lipoiden  Stoffes  vertritt,  der  bei  der  verbreiteten 
fettigen  Degeneration  der  Ganglienzellen  zu  finden  ist.  Das  Plasma 
der  Ganglienzellen  wandelt  sicli  unter  machtiger  Anschwellung  der 
Teile,  in  welclien  dieser  Stoff  auftritt,  urn.  Dabei  sehen  wir  Form- 
veriinderungen  der  Ganglienzellen  sich  einstellen,  wie  wir  sie  audi 
bei  der  gewohnliclien  fettigen  Degeneration,  allerdings  in  weit  ge- 
ringerem  Grade,  beobachten:  birnformige  Auftreibung  des  Zellkorpers, 
sackartige  Vorwolbungen  des  Plasmaleibes,  spindelformige  Anscliwel- 
lungen  der  Plasmafortsiitze  und  des  Achsenzylinders,  Verscliiebung 
des  Kernes,  Hervortreten  eines  plasmatischen  Gerustes  in  der  Zelle 
im  NissL-  und  BiELSCHOWSKY-Bild  an  der  Ablagerungsstelle  der 
Kornchen,  Randstellung  der  Fibrillen,  Bildung  korbartiger  Fibrillen- 
geriiste  auf  der  Oberflache  der  Zellen  und  den  Auftreibungen  der 
plasmatischen  Fortsatze  und  der  Achsenzylinder,  sowie  schlieBIich 
Umwandlung  der  ganzen  Ganglienzelle  in  mit  diesen  Stoffen  voll- 
gepfropfte  Sacke  und  Zerfall  der  Zellen.  Neben  einer  Produktion 
riesiger  faserbildender  Gliazellen  und  feinfaseriger  Gliaanordnungen 
durch  die  gauze  Hirnrinde  sehen  wir  auch  in  den  Gliazellen  An- 
haufungen  der  gleichen  Stoffe  wie  in  den  Ganglienzellen,  wobei  sich 
schlieBIich  viele  derselben  in  Kornchenzellen  umwandeln,  wahrend 
andere  nur  in  der  Peripherie  des  stark  vergroBerten  Zelleibes  solche 
Einlagerungen  enthalten.  Daneben  finden  sich  reichhche  Kornchen- 
zellen in  den  oft  sehr  erweiterten  und  durch  zahlreiche  bindegewebige 
Septa  sehr  konipliziert  gewordenen  adventitiellen  Lymphscheiden. 

Die  Spielmeier -VoGTsche  Form  scheint  sich  zunachst  durch 
das  Auftreten  geringerer  Massen  dieser  Stoffe  von  der  Warren- 
TAY-SACHSschen  zu  unterscheiden.  Daneben  diirften  mancherlei 
andere  Abweichungen  in  den  histologischen  Veranderungen,  welche 
uns  hier  weniger  interessieren,  es  rechtfertigen,  sie  als  eine  besondere 
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Form  tier  WARREN-TAY-SACHSschen  gegeniiber  zu  stellen.  Viele 
Idinische  und  anatomische  Ubereinstimnuingen  aber  lassen  es  ange- 
bracht  erscheinen,  beide  als  amaiirotisclie  Idiotien  in  eine  Griippe 
zusammen  zu  fassen. 

Bei  der  Betrachtung  der  Ganglienzellenveranderungen  mulite 
man  zunachst  daraii  denkeii,  daB  es  sicli  hier  um  eine  fettige  Dege- 
neration liandelt,  die  ihrem  Wesen  nach  der  senilen  Fettdegeneration 

entspricht  und  sie  nur  dem 
Grade  nach  noch  ubertrifft.  Bei 
einer  genaueren  Betrachtung  nun 
aber  zeigt  sich,  dafi  dieser  Stoff 
von  den  lipoiden  Stoften,  welche 
wir  sonst  in  den  Ganghenzellen 
finden,  nach  mancherlei  Rich- 
tung  hin  abweicht.  Schon  an 
dem  ersten  Material,  welches 
ich  vor  G  Jahren  durch  die 
Freundlichkeit  des  Herrn  Prof. 
ScHAFFER  erhalten  hatte,  war 
mir  aufgefallen,  daB  sich  in  den 
Ganglienzellen  mit  der  Herx- 
HEiMERschen  Methode  nicht  eine 
den  pathologischen  Einlagerun- 
gen  entsprechende  Menge  mit 
Scharlach  geroteter  Stoffe  nach- 
weisen  lieB.  AuBer  zerstreuten 
feineren  Fettkornchen,  welche 
die  Menge  der  kornigen  Ein- 
lagerungen  nicht  erschopften, 
zeigte  sich  hochstens  eine  ganz 
unbestimmt  mattrote  Farbung 
des  iibrigen  pathologischen  Zell- 
inhalts.  Dagegen  waren  mit  Scharlach  farbbare  Stoffe  sehr  reichlich 
eingelagert  in  den  Gliazellen  und  in  den  Zellen  der  Adventitia.  Auf 
Tafel  XXXIV,  Fig.  5  ist  ein  solches  Bild  wiedergegeben.  Die  Zellen, 
die  mit  feinen  Fettkornchen  nur  wic  bestiiubt  erscheinen,  entsprechen 
Ganglienzellen,  die  Zellen  mit  grofien  Fettropfen  stellen  Gliazellen  dar 
und  schliefilich  finden  sich  groBe  Fettanliaufungen  in  den  Zellen  des 
adventitiellen  Lymphraumes.  Ganz  iihnlich  verhielten  sich  nach  voraus- 
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Fig.  10.  Elektive  Dai-stelhmg  der  Gra- 
nula  in  einem  Falle  der  Spielmeyer- 
VoGTschen  amaurotisclieu  Idiotie  mit 
Methode  III. 
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gegangener  Cliroiiiierung  niit  Osiiiiiim  beliaiidelte  Priiparate.  In  den 
Ganglienzellen  waren  niir  spiirliche  feine  Fettropfchen  oder  uberhaupt 
keine  nachzuweisen,  etwas  melir  in  den  Gliazellen,  reiclilich  in  den 
Zellen  der  Adventitia.  Die  Einlagerungen  der  Ganglienzellen,  welche  sich 
niit  Schai-lach  nicht  farbten,  konnten  sclilieBlicli  durch  verschiedenerlei 
andere  Methoden  zur  Darstellung  gebracht  werden.  Besonders  brillant 
waren  Bilder,  welche  nach  Methode  III  hergestellt  worden  sind.  Die 
Textfigur  10  gibt  ein  solclies  Bild  wieder,  das  von  der  Spielmeier- 
VoGTSchen  Form  der  amaurotischen  Idiotie  gewonnen  worden  ist, 
von  der  ich  Material  durch  die  Freundlichkeit  des  Heri  n  Prof.  Vogt 
erhalten  habe.  Die  Einlagerungen  treten  jetzt  in  den  Ganglienzellen 
in  weit  groBerer  Menge.  oft  den  groBten  Teil  des  Zelleibes,  nianch- 
mal  auch  die  Fortsatze  erfiillend,  leuchtend  blau  gefarbt  hervor;  in 
den  Gliazellen  sehen  wir  dieselben  Stoffe  in  Form  von  Kornchen- 
haufen  um  den  Kern  herum  gelagert.  Bei  der  SACHSschen  Form 
sind  sie  noch  auBerordentlich  viel  i-eichlicher  vorhanden.  Sie  er- 
fiillen  die  ganze  Ganglienzelle  und  manche  Gliazellen,  welche  Korn- 
chenzellenform  angenonimen  haben,  und  sind  in  andei-en  groBen 
fasernbildenden  Gliazellen  in  der  Peripherie  des  protoplasmatischen 
Zelleibes  gelegen.  Ja  sie  scheinen  sich  an  vei-scliiedenen  Stellen 
sogar  als  kleine  Kornchen  in  einem  Netz  eingelagert  zu  finden, 
welches  wohl  ein  Gliareticulum  darstellen  diirfte.  Weiter  gelang 
es  mit  mancherlei  Modifikationen  der  WEiGERTschen  Markscheiden- 
farbung,  diese  Einlagerungen  nahezu  elektiv  darzustellen.  Die  Text- 
figur 11  gibt  die  Photographie  eines  solchen  Bildes  wieder.  Alle 
die  dunklen  Klumpen  sind  mit  diesen  Stoffen  beladene  Zellen.  Die 
enormen  Mengen,  in  welchen  sich  diese  Stoffe  bei  der  SACHSschen 
Form  im  Nervengewebe  finden,  wird  dadurch  sehr  gut  veranschaulicht. 
An  Material  der  SACHSschen  Form,  das  ich  der  Liebenswiirdigkeit 
des  Herrn  Prof.  Adolf  Meyer  in  Baltimore  verdanke,  und  das 
offenbar  von  einem  noch  vorgeschritteneren  Kranklieitsfalle  herriihrt, 
fanden  sich  etwas  leichlicher  mit  Scharlach  farbbare  Stoffe  in  den 
Ganglienzellen.  Aber  auch  sie  erschopften  die  Menge  der  starker 
lichtbrechenden  Kornchen  nicht,  die  in  den  Zellen  zu  finden  waren. 
Hier  zeigten  sich  die  Stoffe  auch  haufig  nicht  in  Form  von  Kornchen, 
sondern  in  strichelartigen  Bildungen,  oft  zwiebelschalenartig  wie  die 
JT-Granula  Reichs  zu  groBen  rundlichen  Konglomei-aten  zusammen- 
geordnet.  Da  das  Material  schon  liinger  in  Formol  gelegen  hatte, 
lieB  sich  nicht  ausschlieBen,  daB  es  sich  hierbei  um  Veranderungcn 
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handelte,  die  erst  spater  in  der  Konservierungsfliissigkeit  eingetreteii 
waren.  Man  wird  also  erst  noch  an  frischem  Material  nachsehen 
miissen,  ob  diese  morphologischen  Besonderlieiten  nicht  Kunstprodukte 
sind;  iiberhaupt  ist  es  eine  Eigentiimlichkeit  dieser  Stoffe,  sich  in 
Formol  allmahlicli  zu  verandern  und  auch  manclie  ihrer  urspriing- 


Fig.  11.  ElektiveDarstellungderEinlagerungen  derWARREN-TAY-SACHSschenamau- 
rotischen  Idiotie.  Hirnrinde.  WEiGERTsche  Markscheidenfai-bung.  Methode  VIII. 

lichen  farberischen  Reaktionen  einzAibiifien.  Das  erschwert  natiirlich 
erheblich  bei  der  Seltenlieit  des  Materials  die  Feststellung  der  be- 
sonderen  Qualitaten  dieser  Stoffe.  Weiter  gelang  auch  ihre  Dar- 
stellung  gut  mit  der  von  Benda  zur  Gliafaserfarbung  angegebenen 
Methode  e.    Dabei  zeigten  sich  manche  Kornchen  rot,  manche  blau 
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gefarbt,  waliieiKl  andere  eine  rote  Schale  iind  eine  blaue  zentrale 
Masse  erkennen  lieBen. 

Spielmeier  hat  sich  dann  eingehender  mit  den  Einlagerungen 
seiner  Form  der  amaurotischen  Idiotie  beschaftigt.  Auch  er  hebt 
nianche  Ahnlichkeiten  mit  den  senilen  fettigen  Einlagerungen  hervor, 
namentlich  audi  die  gelbliche  Farbung,  betont  aber,  da6  das  Fehlen 
der  Osmiumreaktion  gegen  die  Ubereinstimmung  beider  Formen  von 
Einlagerungen  spreche. 

SchlieBlich  hat  dann  Schaffer  eine  Farbung  angegeben,  welche 
ungemein  einfach  ist  und  in  einer  kurzen  Farbung  der  Formolschnitte 
mit  EHRLiCHSchem  Hematoxylin  besteht.  Alle  Zellen,  welche  diese 
Stoffe  enthalten,  treten  dabei  dunkelblau  gefarbt  hervor.  An  meinem 
alten  Material  sah  man  bei  kurzer  Farbung  an  vielen  Stellen  keine 
deutliche  Kornchen,  sondern  nur  wolkige  blaue  Massen,  farbte  man 
aber  mehrere  Stunden,  so  wurden  die  einzelnen  Kornchen  besser 
sichtbar.  Behandelt  man  nun  solche  Formolschnitte  erst  mit  Ehr- 
LiCHSchem  Hematoxylin  und  dann  eine  halbe  Stunde  mit  alkoholischer 
Sudanlosung,  so  sieht  man  die  Ganglienzellen  fast  voUig  blau  gefarbt 
und  nur  vereinzelte  rote  Kornchen  in  der  blauen  Masse;  die  Glia- 
zellen  dagegen  zeigen  neben  den  blauen  Kornchen  viele  groBere 
rote,  ja  manche  sind  ganz  rot  gefarbt.  Recht  oft  liegen  eine  oder 
mehrere  ganz  rot  gefarbte  Gliazellen  in  Einbuchtungen  des  Zelleibes 
einer  vollstandig  blau  gefarbten  Ganglienzelle. 

Wenden  wir  nun  die  gleichen  Methoden  auf  andere  Rinden  an, 
z.  B.  der  senilen  Demenz,  so  finden  wir  dort  andere  Farbreaktionen 
der  lipoiden  Kornchen.  Sie  farben  sich  wohl  auch  mit  manchen 
Modifikationen  der  WEiGERTschen  Markscheidenfarbung,  jedenfalls 
aber  nicht  mit  dem  MAY-GRUNWALDSclien  Farbstoff  und  mit  Ehr- 
LiCHschem  Hamatoxylin.  Dagegen  farben  sich  die  Kornchen  der 
amaurotischen  Idiotie  nicht  mit  Scliarlach  und  Osmium  nach  Chromie- 
rung,  wahrend  die  der  senilen  Demenz  sich  sehr  intensiv  farben. 
Bei  Anvvendung  der  Karbolfuchsin-Methylenblaufarbung,  bei  welcher 
sich  die  lipoiden  Kornchen  der  senilen  Ganglienzellenveranderung 
lebhaft  rot  farben,  farbten  sich  die  Einlagerungen  der  Ganglienzellen 
der  amaurotischen  Idiotie  nur  sehr  matt  rot,  teilweise  nahmen  sie 
auch  gar  keine  rote  Farbe  an,  die  Gliazellenkornchen  dagegen  waren 
lebhafter  rot  gefarbt,  die  in  Kornchenzellen  umgewandelten  Glia- 
zellen leuchtend  rot.  Mit  der  Fibrinmethode  konnte  ich  die  Korn- 
chen der  amaurotischen  Idiotie  nicht  darstellen.    VVenn  nun  auch 
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diese  Reaktionen  nieht  alle  an  frischem  Material  ausgefiilirt  werden 
konnten,  so  da6  sie  nochmals  an  solchem  nacligepruft  werden  miissen, 
so  ergeben  sich  doch  jedenfalls  so  wesentliche  Unterschiede,  dafi 
ilire  verschiedene  chemische  Beschaffenheit  festgestellt  sein  diirfte. 
Da6  die  Einlagerungen  bei  den  beiden  Formen  der  amaurotischen 
Idiotie  gleicher  Art  sind,  scheint  mir  nach  den  vielen  ihnen  gemein- 
samen  Farbenreaktionen  sehr  wahrsclieinlich.  Dem  Umstand,  daB 
bei  der  SACHSSchen  Form  die  Kornchen  meist  keine  Gelbfarbung 
zeigen  und  sich  leicliter  niit  WEiGERTschem  Hamatoxylin  farben, 
mochte  ich  kein  allzu  grofies  Gewicht  beilegen,  denn  ich  sah  in 
meinem  Material  von  der  amaurotischen  Idiotie  der  SpiELMEiERschen 
Form  auch  sehr  viele  unpigmentierte.  aber  mit  Einlagerungen  ge- 
fiillte  Zellen  und  konnte  auch  diese  mit  der  oben  angegebenen  Art 
der  WEiGERTschen  Markscheidenfiirbung  blau  farben. 

Was  sind  das  aber  nur  fiir  StoffeV  Legen  wir  einen  Formol- 
schnitt  eine  Stunde  in  auf  50 "  erwarmten  absoluten  Alkohol,  so 
finden  wir  statt  der  Haufen  blau  gefarbter  Kornchen  zum  groBten 
Teil  leere  Sacke,  und  audi  nach  langerem  Liegen  in  Ather  ist  die 
Menge  der  pathologischen  Einlagerungen  deutlich  vermindert.  Das 
diirfte  beweisen,  dafi  wir  es  auch  hier  mit  einer  Substanz  zu  tun 
haben,  die  zu  den  lipoiden  Stoffen  gehort  oder  ihr  nahe  steht. 

Von  besonderem  Interesse  ist  nun,  da6  die  Einlagerungen,  die 
wir  in  den  Gliazellen  finden,  schon  zu  einem  sehr  viel  groBeren  Teil 
sich  mit  Scharlach  und  Osmium  schwarzen,  und  daB  dies  in  noch 
hoherem  Grade  der  Fall  ist  bei  den  Einlagerungen  der  Adventitial- 
zellen.  So  scheinen  hier  ganz  ahnliche  Verbal tnisse  vorzuliegen,  wie 
wir  sie  bei  den  basophilen  metachromatischen  Stoffen  beobachtet 
haben,  die  auch  allmahlich  in  den  Gliazellen  und  noch  mehr  in  den 
Adventitialzellen  in  reine  Fettstoffe  umgewandelt  werden.  So  durften 
wir  auch  hier  wieder  einen  Beleg  fiir  den  Transport  der  Abbaustoffe 
gegen  die  GefaBe  zu  und  fiir  ihren  w-eiteren  Abbau  wahrend  dieses 
Weges  sehen. 

Dabei  muB  sich  der  Gedanke  aufdrangen,  ob  denn  nicht  viel- 
leicht  die  fiir  die  amaurotischen  Idiotien  charakteristischen  Stoffe 
nur  Vorstufen  der  lipoiden  Kornchen  der  gewohnliclien  fettigen  Degene- 
ration der  Ganglienzellen  sind,  die  (lurch  irgend  welche  pathologische 
Bedingungen  nicht  bis  zu  den  gewohnlichen  fettigen  Frodukten 
umgewandelt  werden.  Leider  ergeben  meine  Praparate  keine 
sichere  Entscheidung.  In  manchen  Zellen  allerdings  erscheinen  auch 
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sie  im  Saurefuclisin-  Lichtgriinpraparat  fiichsinophil.  Aber  mein  Material 
war  nicht  so  frisch,  da6  ich  das  Ergebnis  als  einwandfrei  betrachten 
konnte.  Audi  mochte  ich  darauf  hinweisen,  daB  wir  bei  der  grob- 
kornigen  fettigen  Degeneration  der  Ganglienzellen  auch  mit  Ehr- 
LiCHschem  Hamatoxylin  farbbare  und  nebenbei  fuchsinophile  Korn- 
chen  als  Praprodukte  lipoider  Stoffe  auftreten  sehen.  Vielleicht 
wird  sich  Gelegenheit  geben,  die  Frage,  die  gewiB  nicht  ohne  Interesse 
ist,  an  eineni  frischeren  Material  sicher  zu  entscheiden.  Einstweilen 
konnen  wir  nur  behaiipten,  da6  die  Stoffe  der  amaurotischen  Idiotie 
von  denen  der  senilen  Demenz  und  der  gewohnlichen  fettigen  Degene- 
ration der  Ganglienzellen  verschieden,  aber  doch  wohl  mit  ihnen 
verwandt  sind,  und  miissen  noch  unentschieden  lassen,  ob  es  sich 
um  ein  Haltmachen  auf  einer  friiheren  Abbaustufe  oder  urn  einen 
abweichenden  Abbauvorgang  handelt. 

Wie  schon  Spielmeier  hervorgehoben  hat  unterscheiden  sich 
die  Einlagerungen  in  dem  STRAUSSLERschen  Falle  durcli  ihre  Neigung, 
sich  nach  Chromierung  mit  Osmium  zu  schwarzen,  von  den  Ein- 
lagerungen bei  den  amaurotischen  Idiotien.  Straussler  selbst  halt 
die  eingelagerten  Kornchen  fiir  identisch  mit  den  Einlagerungen  der 
gewohnlichen  Fettdegeneration  der  Ganglienzellen.  Die  Bilder  der 
Zellen  und  die  machtigen  Auftreibungen  ihrer  Fortsatze  eiinnern 
sehr  an  die  Zellen  der  amaurotischen  Idiotie,  wie  schon  Straussler 
betont.  Wenn  es  sich  also  hier  wirklich  um  einfache  fettige  Ein- 
lagerungen handeln  wiirde,  so  wiirden  sie  so  liochgradige  Defor- 
mierungen  der  Zellen  verursachen,  wie  sie  sonst  bei  dieser  Degene- 
ration nicht  beobachtet  werden.  Jedenfalls  ware  es  notig,  bei  einem 
neuen  Falle  den  farberischen  Eigentiimlichkeiten  dieses  Stoffes  noch 
eine  besondere  Aufmerksamkeit  zuzuwenden.  um  festzustellen,  ob  die 
Stoffe  mit  denen,  welche  bei  der  einfachen  Fettdegeneration  auf- 
treten. iibereinstimmen  oder  doch  Beziehungen  zu  denen  der  amau- 
rotischen Idiotie  zeigen,  oder  gar  von  beiden  abweichen. 

Ganz  andere  ungewohnliche  Stoffe  haben  sich  bei  einem  anderen 
Krankheitsfalle  eines  Erwachsenen  mit  paralyseahnlichem  Verlauf 
gefunden,  den  Herr  Dr.  Baroncini  im  hiesigen  Laboratorium  ein- 
gehend  untersucht  hat.  Er  scheint  mir  der  einzige  bisher  beob- 
achtete  Fall  einer  eigenartigen  Erkrankung  zu  sein.  Bei  weiterer 
Nachforschung  wird  man  gewiB  noch  andere  Fiille  antreffen.  Eine 
eingehende  Beschreibung  wird  wohl  Herr  Dr.  Baroncini  geben.  Ich 
will  hier  nur  hervorheben,  daB  es  sich  im  wesentlichen  um  eine  Er- 


522 


krankung  des  Maikes  liandelt.  Hier  faiiden  sich  neben  einer  staikeii 
und  mehr  oder  weniger  diffusen  Atropine  des  Markes,  besonders 
der  Markleisten,  und  frischem  Marcliizerfall,  sehr  zahlreiche  groBe 
Gliazellen,  teils  rund,  teils  in  der  Form  groBer  plasmatischer,  faser- 
bildender  Zellen,  die  vollgepfropft  waren  mit  Stoffen.  welche  mit 
Toluidinblau  eine  prachtige  Metachromasie  gaben.  So  batten  sie 
einesteils  durch  ibre  Beschrankung  auf  das  Mark  und  die  tiefere, 
noch  viele  Markfasern  enthaltende  Rinde,  andernteils  durch  ibre 
augenfalligste  Farbreaktion  Beziebungen  zu  den  oben  beschriebenen 
basophil  metachromatischen  Substanzen,  die  uns  haufiger  im  Mark  be- 
gegnen.  Aber  sie  waren  wieder  in  mancberlei  Richtungen  abweichend. 
Zunachst  zeigten  sie  sich  in  einer  Anhaufung,  und  in  Form  riesiger 
wolkiger  Massen,  wie  man  jene  nicht  zu  sehen  pflegt.  In  alteren 
Zellen  zeigten  sie  vielfach  nach  Thioninfarbung  eine  eigenartig  rost- 
farbene  Metachromasie.  AuBerdem  filrbten  sie  sich  mit  Ehrlich- 
schem  Triacid  leuchtend  griin.  Auch  hier  war  wieder  der  Ubergang 
dieser  StolTe  in  echte  fettige  innerhalb  der  Gliazellen  und  besonders 
in  den  Adventitialzellen  und  ein  Transport  gegen  die  GefaBe  zu 
aufs  deutlichste  zu  verfolgen. 

So  scheint  es  mir,  daB  uns  gerade  auch  diese  Krankheiten 
mit  besonderen  Abbauprodukten  fur  das  Verstandnis  des  ganzen 
Abbauvorganges  und  fiir  die  RoUe,  welche  der  Glia  dabei  zukommt, 
recht  wiclitige  Tatsachen  liefern.  Gerade  hier  wiirde  es  am  nachsten 
liegen,  die  in  auBerordentlicher  Massenhaftigkeit  auftretenden  patho- 
logischen  Produkte  einer  cliemischen  Untersuchung  zu  unterwerfen. 
Das  konnte  uns  wichtigere  Aufschliisse  iiber  die  Art  der  Abweichung 
des  Abbauvorganges  versprechen  als  farberische  Besonderheiten,  und 
vielleicht  einen  tieferen  Einblick  gestatten  in  das  Wesen  dieser  Er- 
krankungen.  Jedenfalls  diirfte  es  sich  auch  verlohnen,  noch  nach 
weiteren  hierher  gehorigen  Krankheitsformen  zu  suchen.  Mit  den 
Methoden,  die  man  bisher  meist  zur  Untersuchung  benutzt  hat, 
treten  solclie  pathologische  Produkte  nicht  geniigend  deutlich  hervor. 
Man  wird  also  gut  tun,  auch  die  hier  benutzten  in  Anwendung  zu 
Ziehen  und  notigenfalls  noch  andere  auszuprobieren. 

9.  Die  verschiedenen  Formen  des  Abbaues  im 

Nervengewebe. 

Nachdem  wir  uns  klar  gemacht  haben,  daB  die  biologische  Be- 
deutung  der  amoboiden  Gliazellen  mit  dem  Abbau  des  nervosen 
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Gewebes  in  engem  Zusammenhang  stehen  durfte,  wird  es  zu  eineni 
noch  besseren  Verstiindnis  der  Umgrenzung  ihrer  Aufgabe  beitragen, 
vvenn  wir  uns  ihr  Verlialtnis  zu  anderen  Abbauvorgangen  im  Nerven- 
gewebe  klar  machen. 

Wenn  das  Nervengewebe  mitsamt  dem  Stiitzgewebe  vollstandig 
zerstort  wird,  sei  es  durch  irgend  ein  Trauma,  durch  eine  Blutung 
Oder  Erweichung,  so  sehen  wir,  daB  die  Rolle,  die  tote  Nervensub- 
stanz  wegzuraumen,  in  erster  Linie  den  mesodermalen  Elementen  zu- 
fallt.  Vom  Rande  des  Herdes  her  dringen  neugebildete  GefaBe  in 
das  abgestorbene  Gewebe;  Kornchenzellen,  die  sich  aus  den  GefaB- 
wandzellen  bilden,  wandern  in  die  Umgebung,  nehmen  Teile  des 
toten  Materials  in  sich  auf  und  wandeln  sie  in  Fett  urn.  Inzwischen 
wuchert  die  Glia,  welche  den  Herd  umgibt,  beteiligt  sich  aber  fast 
nur  dort  an  der  Aufraumungsarbeit,  wo,  wie  es  iniraer  der  Fall 
sein  wird,  auch  innerhalb  des  erhaltenen  Nervengewebes  Zerfalls- 
produkte  entstehen.  Dagegen  bildet  sie  eifrig  neues  faseriges  Glia- 
gewebe,  welches  den  Herd  abkapselt.  SchlieBlich  werden  die  fettigen 
Produkte  in  den  Kornchenzellen  allmahlich  wieder  aufgelost,  und 
damit  gehen  auch  die  Kornchenzellen  wieder  zugrunde.  Von  dem 
Herde  bleiben  nur  neugebildete  GefaBe,  faseriges  Bindegewebe  und 
eine  oft  machtige  neugebildete  Gliaoberflachenschicht  iibrig:  meso- 
dermaler  Typus  (Schroder). 

Anders,  wenn  eine  Schadigung  das  Gewebe  trifft,  die  allein 
das  Nervengewebe,  aber  dies  in  groBerer  Ausdehnung  zum  Absterben 
bringt,  das  Stiitzgewebe  dagegen  unbeschadigt  laBt.  Jetzt  iiber- 
nimmt  die  Glia  den  ersten  Teil  der  Abraumarbeit.  Aus  den  Glia- 
zellen  werden  Fettkornchenzellen,  indem  sie  sich  um  die  Mark- 
brocken  herumlegen,  die  aus  den  zerfallenden  Markscheiden  ent- 
stehen, sie  auflosen  und  in  ihrem  Zellkorper  in  Fett  umwandeln.  Erst 
spater  greifen  auch  hier  mesodermale  Zellen  mit  in  den  Abraum- 
prozeB  ein.  Denn  das  Fett,  da6  wir  zunachst  in  Gliazellen  fanden, 
sehen  wir  bald  auch  in  Zellen,  die  innerhalb  der  Adventitia  und  in 
der  Pia  liegen,  spater  allein  in  solchen.  Es  wandert  also  aus  dem 
ektodermalen  Gewebe  in  das  mesodermale  iiber,  DaB  das  so  ist 
kann  nicht  zweifelhaft  sein,  wenn  wir  Bilder  aus  verschiedenen  Sta- 
dien  gleicher  Prozesse  vergleichen,  in  welchen  gliogene  Kornchen- 
zellen auftreten.  Denn  mit  dem  Seltenerwerden  der  Fettkornchen- 
zellen in  der  Nervensubstanz  vermehren  sich  die  Fettkornchen  in 
der  Adventitia  und  im  adventitiellen  Lymphraum.  Wie  das  aber  im 
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einzelnen  vor  sich  geht,  ist  nocli  niclit  ganz  sichergestellt.  Weiin  man 
sieht,  wie  mancbmal  Gliakornclienzellen  lialb  in  den  perivaskiilaren 
Raum  hineiniagen,  walirend  urn  das  GefaB  lieruni  oft  mehrere  Reilien 
von  Kornclienzellen  durch  schmale  bindegewebige  Septa  getrennt 
liegen,  mocbte  man  daran  denken,  da6  die  Gbakornchenzellen  in  den 
perivaskularen  Raum  wandern  und  dort  albnahlicb  von  der  Adven- 
titia  umfafit  werden.  Aber  da  man  einer  Kornchenzelle  ibre  meso- 
dermale  oder  ektodermale  Abstammung  nicbt  ansehen  kaiin,  laBt 
sich  ein  soldier  Vorgang  nicht  sicber  feststellen,  und  andere  Beob- 
achtungen  sprecben  mebr  dafiir,  da6  das  Fett  aus  den  ektodermalen 
Zellen  wieder  in  veranderter  Form  in  die  Lympbe  iibergefiibrt  und 
aus  dieser  von  den  mesodermalen  Zellen  aufgenommen  wird.  Man 
kann  namlich  feststellen,  da6  sicli  uberall  dort,  wo  gliogene  Korn- 
chenzellen  im  Nervengewebe  liegen,  zellige  Elemente  der  Adventitia 
vergroBern,  daB  der  vergroBerte  Zelleib  allmablich  ein  wabiges  Aus- 
sehen  erhalt  und  die  Zelle  sich  aus  ihrem  Verbande  lost  und  zur 
Gitterzelle  bzw.  Kornchenzelle  umwandelt,  und  daB  auch  gelegentlich 
makrophagische  Elemente  des  Lymphi-aums  den  gleichen  Entwick- 
lungsgang  durchmaclien.  Jedenfalls  sehen  wir  schon  hier  ein  Zu- 
sammenarbeiten  ektodermaler  und  mesodermaler  Zellen  beim  Abbau- 
prozeB  des  Nervengewebes.  Erst  wenn  die  Abraumung  im  vollen 
Gauge  ist,  liiBt  sich  bemerken,  wie  andere  Gliaelemente  Gliafasern 
bilden,  und  .  wie  diese  Neubildung  von  faseriger  Glia  dann  immer 
weitere  Fortschritte  macht,  bis  schlieBlich  das  ganze  Nervengewebe 
durch  eine  faserige  Glianarbe  ersetzt  wird.  Diesen  ektodermalen 
Typus  des  Abbaus  (Schroder)  seben  wir  bei  sehr  verschiedenerlei 
Prozessen,  am  typischsten  in  den  Strangdegenerationen  des  Riicken- 
marks,  bei  der  sog.  lobaren  Sklerose  und  bei  der  Paralyse  nach 
apoplektiformen  Anfallen  meist  in  herdartiger  Beschrankung  im  Mark. 
Diese  zweite  Form  des  Abbaus  ist  nicht  grundsatzlich  von  der  ersten 
verschieden.  So  finden  wir  z.  B.  bei  manchen  Formen  der  Ence- 
phalitis Kornchenzellen  beider  Abstammung  nebeneinander. 

Gegeniiber  diesen,  durch  viele  altere  und  namentlich  neuere 
Arbeiten  (Farrar,  Schroder,  Merzbacher)  genauer  bekannt  ge- 
wordenen  Abbauprozessen  stellen  die  im  Vorhergehenden  eingehend 
geschilderten,  an  die  amoboiden  Zellen  gebundenen  Degenerations- 
vorgange  eine  di'itte  abweichende  (}ruppe  dar.  Auch  hier  zerfallt 
nervoses  Gewebe,  wenn  auch  in  viel  geringerem  Grade  und  in  zer- 
streuterer  VVeise  als  bei  der  vorigen  Modifikation.    Auch  hier  ver- 
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arbeitet  die  Glia  die  Zerfallsprodukte  nervosen  Gewebes,  zum  Teil 
audi  bis  zu  lipoiden  Stoffen  in  den  Cystclien  der  amoboiden  Zellen. 
Aiich  diese  fettigen  Stoffe  scheinen  nacli  ihrer  neuerliclien  Auflosung 
schlieBlich  in  die  Zellen  des  GefaBapparates  zu  gelangen.  In  anderen 
amoboiden  Zellen  aber  bilden  sich  andere  Stoffe,  die  Metliylblau- 
granula,  aus  dem  Plasma  der  Zellen,  die  dabei  rascli  dem  Unter- 
gang  veifallen.  Sie  scheinen  verfliissigt  zu  werden  und  mit  anderen 
patliologischen  Beimiscliungen  der  Gewebsfiussigkeit  in  perivaskulare 
Raume  zu  gelangen,  von  wo  sie  von  den  mesodermalen  Zellen  auf- 
genommen  und  in  fettige  Stoffe  umgewandelt  werden.  Wir  haben 
schon  oben  gesehen,  daB  es  sich  dabei,  wenigstens  zum  groBten 
Telle,  um  andersartige  fettige  Stoffe  handelt  als  die,  welche  in  den 
gliogenen  Kornchenzellen  bei  starkerem  Markzerfall  auftreten. 

Es  ist  nun  eine  wichtige  Tatsaclie,  daB  die  Bildung  solcher 
amoboider  Gliazellen  und  ihr  Zerfall  erhebliche  Grade  erreichen 
kann,  ohne  daB  eine  Faserbildung  der  Glia  nebenhergeht  oder  nach- 
folgt.  So  sehen  wir,  wie  bei  der  Dementia  praecox,  bei  der  Epilepsie 
und  bei  mancherlei  anderen  Kranklieitsprozessen,  bei  deneu  wir 
wahrend  des  stiirmischen  Foitschritts  der  Erkrankung  massenhaft 
amoboide  Zellen  antreffen,  eine  Gliafaservermehrung  in  der  Rinde 
gewohnlich  ausbleibt.  Bei  anderen  Prozessen  dagegen  scheint  von 
vornherein  mit  dem  Auftreten  amoboider  Zellen  auch  eine  Bildung 
pathologischer  Gliafasern  einzusetzen,  so  z.  B.  bei  der  Paralyse.  Da 
die  amoboiden  Gliazellen  rascli  wieder  verschwinden,  die  Gliafaser- 
bildung  aber  bleibt,  so  pflegen  solche  Kranklieitszustande  gan2  ver- 
schiedene  Bilder  zu  geben,  wenn  man  sie  in  einem  akuten  Zustande 
Oder  in  einem  chronischen  zur  Untersuchung  bekommt.  Auch  diese 
dritte  Modifikation  des  Abbauvorganges  (Typus  der  amoboiden  Zellen) 
ist  nicht  prinzipiell  von  den  vorausgegangenen  verschieden  und  wir 
finden  z.  B.  bei  der  progressiven  Paralyse,  bei  den  verschiedenen 
Formen  der  Meningomyelitis,  in  der  Nachbarschaft  von  Erweichungs- 
herden  und  Tumoren  amoboide  Gliazellen  neben  gliogenen  Korn- 
chenzellen. 

Aber  nicht  iiberall  dort,  wo  nervose  Substanz  zugrunde  geht, 
lassen  sich  amoboide  Zellen  nachweisen.  Sie  scheinen  nur  bei  stiir- 
mischerem  Zerfall  aufzutreten  und  vielleicht  auch  da  nicht  unter 
alien  Umstanden.  So  muB  es  wohl  noch  andere  Formen  eines  noch 
langsameren  Abbaues  geben.  Wir  finden  nun  ganz  gewohnlich  bei 
chronisch  degenerativen  Prozessen  und  auch  recht  haufig  neben  den 
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amoboiden  Zellen  verschiedenartige  Formen  von  Gliazellen,  die  mehr 
Oder  minder  reichliche  Mengen  lipoider  Produkte  aufgestapelt  haben. 
Diese  liegen  sehr  haufig  urn  den  Kern  herum,  in  anderen  Fallen 
wieder  in  einem  Sacke  der  Gliazellen,  der  durcli  Umwandlung  einer 
ihrer  Protoplasmafortsatze  gebildet  worden  ist  (Tafel  XXVIII,  Fig.  1  c). 
Man  findet  auch  Zellen,  die  zwei  oder  drei  soldier  Sacke  aufweisen, 
wahrend  die  iibrigen  Fortsatze  zarte,  verzweigte,  protoplasmatische 
Strukturen  darstellen  oder  auch  Gliafasern  gebildet  haben.  Zuweilen 
kommt  es  auch  vor,  da6  sich  solche  Gliazellen  vollig  in  kleine  Fett- 
kornchenzellen  umwandeln.  Hier  wird  also  manchmal  sogar  nur  ein 
Teil  der  Gliazelle  zur  Fettaufspeicherung  verwendet,  wahrend  der 
iibrige  Teil  anderen  Funktionen  erhalten  bleibt.  RegelmaBig  findet 
man  dann  auch  hier  wieder  die  Zellen  der  Adventitia  besonders 
reichlich  niit  Fett  beladen,  und  gar  nicht  so  selten  kann  man  die 
Beobachtung  machen,  daB  auch  die  Gliazellen  in  der  Nachbarschaft 
der  GefaBe  viel  reichlichere  Fetteinlagerung  zeigen,  als  etwas  mehr 
abseits  von  denselben. 

Mit  der  geringeren  Intensitat  des  Krankheitsvorganges  wachsen 
natiirlich  auch  die  Schwierigkeiten,  die  Zusammenhange  zu  verfolgen, 
also  hier  z.  B.  festzustellen,  wie  die  lipoiden  Substanzen  in  die  Glia 
und  in  die  Adventitialzellen  gelangen.  Es  spricht  aber  vieles  dafiir, 
daB  bei  diesem  vierten  Abbautypus  die  vorhandenen  Gliaelemente 
ausreichen,  die  durch  den  Zerfall  des  Nervenmaterials  gebildeten 
Stofte  vorlaufig  aufzunehmen,  um  sie  dann  allmahlich  in  die  meso- 
dermalen  Elemente  abzugeben  und  daB  keine  besonderen  Formen 
von  Gliazellen  gebildet  werden. 

In  allerdings  sehr  geringem  Grade  sehen  wir  diesen  vierten 
Abbautypus  wohl  in  jedem  Gehirn  des  erwachsenen  Menschen  an- 
gedeutet,  so  daB  es  wahrscheinlich  ist,  daB  Abbauvorgange  leichteren 
Grades  in  die  physiologische  Breite  gehoren.  Wenn  wir  das  Vor- 
liandensein  lipoider  Stolfe  in  den  Ganglienzellen,  Gliazellen  und 
Adventitialzellen  als  pathologisch  ansehen  wollten,  dann  wiirde  es 
kein  normales  menscliliches  Gehirn  geben. 

Neben  den  verschiedenen  Typen  des  Abbauvorganges  haben 
wir  dann  noch  andere  Erscheinungen  kennen  gelernt,  die  mehr  oder 
minder  von  diesen  unabhangig  sind,  so  die  Frozesse,  bei  welchen 
einfach  basophile  Produkte  gebildet  werden.  Wir  haben  diesen 
ProzeB  wohl  anzusehen  als  eine  eigenartige  Form  der  Verflussigung 
protoplasmatischer  Zellsubstanzen,  der  sich  von  anderen  ungemein 
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verbreiteten,  aber  einem  Studium  noch  schwerer  zuganglichen  Ver- 
fliissigungsprozessen  dadurch  uiitersclieidet,  da6  er  ein  einfach  baso- 
philes  Produkt  liefert,  das  wir  zum  Teil  bis  in  die  perivaskularen 
Raume  verfolgen  konnen,  wo  es  offenbar  aufgelost  wird,  um  wahr- 
scheinlich  audi  wieder  in  den  Zellen  der  Gefafiwand,  in  fettige  Stoffe 
iimgevvandelt,  zu  erscheinen. 

Dann  haben  wir  einen  besondersartigen  Stoff  noch  in  den 
metachromatisch  basophilen  Produkten  kennen  gelernt.  Es  ist  wolil 
sicher,  da6  er  mit  dem  Mark  in  Zusammenhang  steht,  wenn  er  sicli 
audi  erst  als  EinsdiluB  von  Gliazellen  nadiweisen  lafit.  Wir  sahen, 
wie  diese  Stoffe  sich  besonders  in  den  Gliazellen  um  die  Gefai^e 
heruni  ansamnieln,  dann  in  die  adventitiellen  Lyniphsdieiden  ge- 
langen  und  dort  in  fettige  Stoffe  umgewandelt  werden,  und  es  muBte 
uns  nur  zweifelliaft  bleiben,  ob  diese  Stoffe  aus  dem  Zerfail  von 
Markfasern  liervorgehen  oder  vielleidit  audi  Storungen  in  der  Er- 
niihrung  derselben  ihre  Entstehung  verdanken. 

SdilieBlidi  haben  wir  dann  gesehen,  daB  bei  besonderen  Krank- 
heitszustanden  in  groBer  Menge  Stoffe  auftreten,  die  die  lipoiden 
Stoffe  der  Ganglienzellen  bei  dem  gewohnlidien  Abbauvorgang  ver- 
treten  (amaurotisdie  Idiotien),  und  Stoffe,  weldie  eher  in  Beziehung 
zu  den  basophil  metachromatisdien  zu  stehen  scheinen.  Audi  bei 
ihnen  sehen  wir,  daB  sie  sidi  teils  sdion  in  Gliazellen,  teils  in  Zellen 
der  GefaBwand  in  einfadiere  Fettstoffe  uniwandeln.  Uber  die  Natur 
einiger  anderen  Abbaustoffe  haben  wir  wegen  unzureidienden  Unter- 
sudiungsmaterials  noch  keine  geniigenden  Aufschliisse  erhalten  konnen. 

Nach  all  diesen  Beobachtungen  kann  es  wohl  kaum  niehr  einem 
Zweifel  unterliegen,  daB  allerlei  degenerative  Produkte,  die  sich  ini 
Nervengewebe  bilden,  mit  Hilfe  sehr  verschiedenartiger  Formen  von 
Gliazellen  dem  mesodermalen  Gewebe  zugefiihrt  werden  und  schlieB- 
lich  dort  als  fettige  Stoffe  erscheinen.  Wahrend  die  Ausgangsstoffe, 
die  in  den  Ganglienzellen,  Markscheiden,  Gliazellen  auftreten,  mancherlei 
fiirberische  und  damit  wohl  auch  chemische  Verschiedenheiten  er- 
kennen  lassen,  werden  sie  einheitlicher,  je  naher  sie  den  GefaBen 
kommen.  Damit  werden  uns  jetzt  auch  mancherlei  regressive  Ver- 
anderungen  an  den  Gliazellen  viel  besser  verstandlich.  Die  Zellen 
lassen  degenerative  Merkmale  erkennen,  wenn  sie  sich  iibermaBig 
mit  solchen  pathologischen  Stoffen  beladen  haben  und  ihr  kurzer 
Entwicklungsgang,  nachdem  ihre  Aufgabe  erfullt  ist,  dem  Ende  zugeht. 
Es  wird  uns  nun  auch  klar,  warum  so  weitgehende  Beziehungen 
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zwisclien  deii  Ganglienzelleiiveiantleruiigen,  den  Veranderungen  an 
der  Glia  und  an  den  GetaBen  nachweisbar  sind,  weil  sie  in  so  engen 
symbiotischen  Beziehungen  stehen,  daB  eine  Schadigung  der  einen 
Umwandlungen  der  andern  zur  Folge  liaben  muB.  Wir  konnen 
heute  sclion,  wenn  wir  mit  einer  Untersuchungsniethode  gewisse 
Veranderungen  an  einem  der  vorbezeiclineten  Elemente  festgestellt 
haben,  mit  Sicherlieit  schlieBen,  daB  andere  Methoden  uns  an  den 
anderen  Elementen  ganz  bestimmte  Veranderungen  zeigen  werden. 
Damit  ist  uns  ein  besseres  \'erstandnis  nianclier  feineren  patlio- 
logischen  Vorgange  ini  Zentralnervensystem  gegeben.  Denn  wir 
wissen  jetzt  niclit  nur,  daB  bestimmte  Nervenzellenveranderungen 
mit  bestimniten  Veranderungen  an  der  Glia  einhergehen,  sondern 
audi  warum  sie  das  tun.  In  dieser  Arbeit  ist  nur  ein  kleiner  Teil 
soldier  Beziehungen  behandelt  worden.  Es  wird  nidit  sdiwierig 
sein,  audi  andere  \^eranderungen  hiei-  einzureihen.  Das  tritt,  um 
nur  nodi  ein  Beispiel  anzufiihren,  selir  deutlidi  hervor  bei  den  Er- 
scheinungen.  die  man  gewolinlicli  unter  dem  Namen  der  Neurophagie 
zusaniniengefaBt  hat  und  die  in  den  letzten  Jahren  wiederholt  ein- 
gehender  behandelt  und  zuletzt  von  Marinesco  besonders  genau 
besdirieben  worden  sind. 

Wir  sehen  zunachst  einmal  eine  auffallige  Anhiiufung  glioser 
Elemente  um  Ganglienzellen  herum  unter  versdiiedenen  Umstanden, 
bei  alteren  Leuten,  im  Gehirn  von  Phthisikern,  bei  mandierlei 
leichteren  psychotisdien  Zustanden,  ohne  dafi  sich  die  Ganglienzellen 
wesentlidi  in  ihrem  Kern  und  ihrem  Plasma  verandert  zeigen.  Mit 
unserer  Darstellung  der  gliosen  Elemente  laBt  sidi  audi  keine  deut- 
lidie  N'ergroBerung  des  Gliazelleibes  und  nidits  von  besonderen 
Granula  in  demselben  nachweisen.  Das  lafit  wohl  den  SdiluB  zu, 
daB  es  sich  hier  jedenfalls  nidit  um  eine  Neurophagie  handelt,  wenn 
wir  uns  audi  iiber  die  Bedeutung  dieser  periganglionaren  Gliazellen- 
anhiiufung  zunachst  noch  keine  bestimmte  Vorstellung  machen  konnen. 

In  anderen  Fallen  wieder  sehen  wir,  wie  um  die  Ganglien- 
zelle  herumgelagerte  Gliazellen,  die  aufs  schwerste  entartete  und 
dem  Anscheine  nach  in  ihrer  Substanz  vollig  umgewandelte  Gang- 
lienzelle  mit  zarten  hautartigen  Ausbreitungen  einhiillen.  Man  kann 
das  besonders  auch  an  verkalkten  Ganglienzellen  walirnehnien.  Auch 
hier  finden  sich  wieder  keine  oder  nur  sehr  wenige  Granula  im  Zell- 
leib  der  Gliazelle.  Daruni  diirfte  es  sich  auch  hier  wieder  nicht 
um  neurophagische  Vorgange  liandeln.  sondei'U  um  eine  Art  von 
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Totenladenbildung,  urn  eine  Abkapselung  abgestorbener,  fiir  das 
Nervengewebe  zum  Fremdkorper  gewordener  Ganglienzelleiber  (Tafel 

XXXIII,  Fig.  15). 

Schliefilich  finden  wir  dann  Gliazellen  von  amoboidem  Charakter 
mit  fuchsinopliilen  Graniila  und  lipoiden  Kornchen  urn  die  Ganglien- 
zellen  herumliegen,  die  selbst  wesenlliclie  Veraiiderungen  ihrer  Form 
und  ihres  Plasmas  zeigen.  Bald  haben  sich  die  Gliazellen  in  die 
Ganglienzelle  eingebohrt,  bald  legt  sich  nur  ein  fingerformiger  pseudo- 
podienartiger  Fortsatz  des  Zelleibes  an  die  Ganglienzelle  an.  Sie 
selbst  scheint  sich  aufzulosen.  Hier  allein  durfte  es  sich  um  eine 
echte  Neurophagie  handeln,  indem  die  Gliazelle  mit  zur  Verflussigung 
der  Ganglienzelle  beitragt  und  sich  Stoffe  assimiliert,  die  bei  dieser 
Verflussigung  frei  geworden  sind.  Diese  echte  Neurophagie  selbst 
kann  durch  die  Abweichungen  in  der  Form  der  beteiligten  Glia- 
zellen und  die  Verschiedenheiten  in  den  Veranderungen  der  Gang- 
lienzellen  in  sehr  vielerlei  Bildern  auftreten.  So  finden  wir  also, 
da6  bei  genauerem  Zusehen,  das,  was  als  Neurophagie  bezeichnet 
wird,  sich  von  ganz  verschiedener  Bedeutung  erweist. 

Wenn  ich  nun  das  im  vorausgehenden  iiber  die  Abbauprozesse 
Gesagte,  noch  in  eine  schematische  Ubersicht  zusammenstelle  (p.  530), 
so  kann  es  sich  keineswegs  um  eine  fertige  Darstellung  der  Abbau- 
vorgange  im  Nervengewebe  handeln,  sondern  nur  um  eine  vorlaufige 
Skizze,  die  im  einzelnen  vielleicht  noch  Richtigstellungen  erfahren 
wird  und  in  vielem  noch  der  Ausarbeitung  bedarf.  Weitere  Forschungen 
werden  noch  mancherlei  kaum  beriihrtes  oder  gar  nicht  erwahntes 
hier  einfiigen  konnen.  Sie  diirfte  aber  trotz  aller  Unfertigkeit  und 
Unvollstandigkeit  doch  von  Vorteil  sein,  um  sich  leichter  zurecht  zu 
finden,  Liicken,  die  der  Ausfiillung  bediirfen,  besser  zu  ersehen 
und  die  Nachprufung  zu  erleichtern. 

10.  Ergebnisse  dieser  Untersuchungen  und  Grenzen  ihrer 

Leistungsfahigkeit. 

In  der  vorausgegangenen  Darlegung  sind  mancherlei  Verande- 
rungen, welche  sich  in  akuten  Erkrankungszustanden  des  zentralen 
Nervensystems  finden  lieBen,  beschrieben  und  ihre  Erklarung  ver- 
sucht  worden.  Die  Beobachtungen  sind  an  so  vielerlei  Material  ge- 
sammelt  und  bei  so  zahlreichen  Nachuntersuchungen  mit  verschiedenen 
Methoden  bestatigt  worden,  daB  sie  als  feststehend  betrachtet  werden 

Histologiscbe.  und  histopatliologisclie  Arbeiten.    3.  Band.  3.  Heft.  34 
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Skizze  der  Abbauerscheinungen 


Formen  des  Abbaues 


Vorkoninien 


Praprodukte 


Farberische  Eigentumlich- 

keiten  des  besonderen 
pathologischen  Stoffes  in 
den  nervosen  Elementen 


I.  Abbau- 
erscheinungen an 
den  Ganglienzellen. 

1.  Granulare  De- 
generation des 
Zellplasraas. 

a)  Fettige  Entaitung 
der  Ganglieczellen 


Sehr  verbreitet.  Fuchsinopbile 
Typus:  senile  Gianula 
Denienz 


a)  Grobkornig-fetf  ige 
Entartung 


Senile  Denienz, 
Arteriosklerose, 
Herderkrank- 
ungen,  Encepha- 
litis 


b)  Gran ula  der  amau- 
rotischen  Idiotiori 


Aniaurotische 
Idiotien 


Mit  MANNscher 

Fiirbung 
dunkelblau,  rait 

BlELSCHOWSKY 

braunschwarz. 
-j-  Lithionkar- 
min,  Ehrlichs 
Hamatoxylin. 
—  Scharlach, 
Osmium  nach 
Chromierung 

Fuchsinopbile 
Gran  ula? 


gelbiichePigmentierung. 
Braunung  bis  Scbwiirzung 
nach Chrom osmium.  Schar- 
lach.   Karbolf  uchsin- 
methylenblau.  Weigert- 

sche  Markscheiden- 
farbungen.  WElGERTsche 

Fibrin  fiirbung. 
—  May-Grtinwald,  Ehr- 
LiCHsches  Hamatoxylin 

Wie  1  a.  Fettkonier 
sehr  grolB,  zeigen  im  Chroni- 
osmiumpriiparat  die  Form 
lipoider  Cystchen 


-f  MAY-GRiJNWALD, 

WEiGERTsche  Markschei- 
denfarbung,  EHRUCHsches 

Hamatoxylin. 
—  Osmium  nach  Chromie- 
rung, Scharlach.  Bei  der 
SPlELMEYERschen  Form 
leichte  Pigmentierung,  bei 
der  TAY-SACHSschen  fehlt 
diese  fast  ganz 
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am  Nervengewebe. 


Farberische  Eigentiimlichkeiten 
des  besonderen  pathologischen  Stoffes 

in  den  Gliazellen 

in  den 
perivaskularen 
Rail  men 

in  den  mesodermalen 
Zellen  der  Gefafi- 
wand,  Blutelemente, 
Pia 

Bemerkungen 

Ebenso.    Daneben  in 
frischeren  Erkrankungs- 
zustanden  auch  fuchsino- 
phile  Granula.    Bel  rasch 
t'ortschreitenderErkranknng 
auch  wie  1  d 


Wie  la 


i  Wie  in  den  Glia 
zellen,  bei  frischeren 

Krankheits- 
'■■  zustanden  daneben 

i 

'  fuchsinophile 
Kcirperchen 


Wie  la 


Zuni  kleineren  Teile  wie  in 
denGanglienzellen.zumgro- 
fiereii  Teile  +  Scharlach, 
Osmium  nach  Chromie- 
rung,  Karbolfuchsin- 
methvlenblau 


+  Scharlach, 
Osmium  nach  Chro- 
miorung,  Karbol- 
f  nchsin  methylen- 
blau 
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w-y                          1  all 

Forinen  des  Abbaues 

Vorkominen 

Praprodukte 

« 

Farberische  Eigentiimlich- 

keiteii  des  besonderen 
pathologischen  Stoffes  in 
den  nervosen  Elementen 

c)  Fuchsinophile 

Verbreitet  bei  ■ 

+  S-Fuchsi  nlichtgriin, 

Granula  (degenera- 

akuten  Prozessen  I 

Hamatoxylinfarbung  Me- 

tiver  Art) 

und  hierz.T.  miti 

thode  VII, 

• 

—  Scharlach,  Osmium  nach 

fallpTid  und  bei 

Chromierung,  May-Grun- 

UlilUllloL/XX  Ut^gcJIC" 

WALD 

(vielleicht  ban- 

del  t  es  dabei  um 

verschiedene 

Dinge) 

d)  Granula 

Vprbrpi  tpt.  hpi 

Offenbar  raschcm  Wechsel 

der  schweren  Zell- 

in  dem  Verhalten  zu  ver- 

erkrankung  NissLs 

schiedenen  Farbstoffen 

unterworfen 

4"  basische  Aniiinfarben, 

S-F  u  ch  8  i  n  lichtgriin, 

Fibrinfarbung  (aber  nur 

vorubergehend). 

—  May-Grunwald, 

Scharlach,  Osmium  nach 

Ohromieruns' 

2.  Verflussi- 

dea  Zellplasmas. 

&)  Rinfache  basoDhile 

Verbreitet  bei 

+  Basische  Aniiinfarben 

akuten  Prozessen 

ohne  ausgesprochene  Meta- 

chromasie 

b)  Zahlreiche  Ver- 

Sehr  verbreitet 

— 

fliissigungsprozesse, 

bei  akuten  und 

bei  welcheii  beson- 

chronischen  Pro- 

dere, bis  jetzt  dar- 

zessen 

stellbare  Produkte 

nicht  gebildet 

werden 
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Farberische  Eigetitiimlichkeiten 
des  besoiideren  pathologischen  Stoffes 


in  den  Gliazellen 


in  den 
perivaskularen 
Rail  men 


in  den  mesodermalen 
Zellen  der  Gefafi- 
wand,  Blutelemente, 
Pia 


Benierkungen 


Be'i  den  chroiiisch  degene- 
rativen  Prozessen  oft  ohne 
Granula 
Bei  den  akuten  wie  1  d 


Anioboide  Gliazellen  mit 
fuchsinophilen  Granulaund 

Fettcystchen.  Methyl- 
blaugiannla,  fibrinoide  Gra- 
nula, Fiillkorperchen 


Bei  den  akuten 
wie  Id 


Bei  den  akuten  wie  1  d 


Mit  S-FuchMin- 
lichtgriin,  mit 
MALLORYschem 

Hematoxylin, 
MANNscher  Lo 

sung  (Methyl- 
blau),  der  Fibrin- 
methode  farbbare 
Produkte.  De- 
generierte  amo- 
boide  Gliazellen 


Wie  Id  und  auch  andere 
Gliazellfornien  mit  einfach 
basophilen  Einschliissen 

Wie  bei  la  und  Id 


Wie  Id  und  ein- 
fach basophile 
Produkte 

Wie  bei  la  u.  Id 


Mit  Scharlacb,  Os- 
mium nach  Chromie- 
rung  farbbare  Stof  fe 


Wie  Id 


Wie  bei  la  und  Id 


Stellt  wolil 
schon  cinen 
eigenartigen 
Verfliissigungs- 
prozeB  des  Zell- 
plasma.s  dar 


Man  vergleiche 
als  Beispiel  das 
iiber  den 
Schwutid  der 
Protoplasma- 
fortsatze  bei 
der  fettigen  De- 
generation Ge- 
sagtc 
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For  men  des  Abbaues 

Vorkoiunien 

Praprodukte 

Farberische  EigentUmlich- 

keiten  des  besonderen 
pattiologischen  Stoffes  in 
den  nervosen  Elemeuten 

11.  Abbau- 
erscheinnngen  an 
den  Markfasern  n. 
Achsenzylindern. 

a)  Schollenzerfall  der 
Markscheiden,  Elz- 
HOLZsche  Korper- 
chen,  Myelinschollen 
und  -kugeln 

Sehr  verbreitet. 
Typiis:  Strang- 
degeneration  des 
Riicken  marks 

+  Briiunung  bis  Schwar- 
zung  mit  Osmium  nach 

Chromierung. 
—  Scharlach,  Karbol- 
f  u  c  h  s  i  n  methyleu  blau , 
May-Grunwald,  basische 
Anilinfarben 

b)  Basophil  raeta- 
chroniatische  Pro- 
dukte 
(:;r-Granula  Reichs) 

Sehr  verbreitet. 
Deni  Anschein 
nach  ohne  Zerfall 
von  Markscheiden 
vorkommend 

Erst  in  den  Gliazellen 
nachweisbar 

b)  Besondere  basophil 
metachromatische 
Produkte 

Bei  eineni  beson- 
deren  Krankheits- 
prozelB 

Erst  in  den  Gliazellen 
nachvv^eisbar 

c)  Granularer  Zerfall 
der  Achsenzylinder 

iSehr  verbreitet. 

besonders  bei 
akuten  Prozessen 

Farben  sich  mit  der 
MANNschen  Farbung  rot, 
mit  S-Fuchsin  leuchtend 
rot ;  mit  der  Don  AGGioschen 
Hamatoxylinfarbung  dar- 
stellbar 
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Plirbcrische  Eigentiimlichkeiten 
des  besonderen  pathologischen  Stoffes 

in  den  Gliazellen 

in  den 
perivaskularen 
Raumen 

in  den  mesodermaler 
Zcllen,  der  GefaS- 
wand,  Blutelemente 
Fia 

1  Bemerkungen 

-j-  Scliailach.  Osnniiin  nach 

Chromierung 
—  GelblichePigiueiitierung, 
Karbolfuchsin  methylen- 
blau 

Wie  in  den  Glia- 
zellen 

Zum  grofieren  Teil  mit 
Toluidinblau,  Thionin, 
Kresylviolett  nictachroma- 
tisch  rotlich  farbbar,  zum 
kleiueren  Teil  rasch  in  mil 

denselben  Farben  meta- 
chromatisch  griinh'ch  und 

mit  Scharlach  fiirbbare 

Fettstoffe  iibergehend 

Zum  grofiten  Teil 
mit  den  erwahnten 
Farben  griinliche 

Farbtone 
annehmend,  mit 
Scharlach  und  Os- 
mium nach  Chromie- 
rung farbbar 

— 

MitTolnidinblau  und  Thi- 
onin rotlich  metachronia- 
matisch  farbbar,  in  aufier- 
ordentiicher  Menge  anf- 
tretend,  in  jilteren  Zellen 
rostfarbene  Metachroniasie. 
MitEHRLiCHschem  Triazid 
griine  Fiirbung 

Nur  noch  zum  erp- 
ringsten  Teil  rotlich 

metachromatisch 
basoph  i  1  ,zu  m  grofi  ten 
Teil  griinlich,  mit 
Scharlach  und  Os- 
mium nach  Chromie- 
rung farbbar 

— 

Amoboide  G  liazellcn  vvie  1  d 

i 

Wie  Id 

Wie  Id 

— 
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diirfen.  Nicht  mit  der  gleiclien  Bestimmtheit  laBt  sich  beliaupten, 
daB  auch  die  Schliisse,  die  aus  ilmen  gezogen  worden  sind,  uberall 
und  in  alien  Einzelheiten  das  Richtige  treffen.  Denn  so  ausgedehnt 
auch  das  Untersuchungsmaterial  ist,  aus  dem  sie  abgeleitet  worden 
sind,  es  sind  immer  nocli  empfindliclie  Liicken  gewesen,  die  erst 
durch  weitere  Untersuchungen  hatten  ausgefiillt  werden  konnen,  und 
iiber  die  einstweilen  die  Erklarung  eine  Briicke  schlagen  niuBte. 
Auch  sind  einzelne  Beobachtungen  iibrig  geblieben,  die  sich  nicht 
zwanglos  in  die  den  Befunden  gegebene  Erklarung  einfiigen  liefien. 
So  wird  vielleiclit  eine  noch  genauere  Verfolgung  der  Vorgange  nach 
einzelnen  Richtungen  eine  Anderung  ihrer  Beurteihing  notig  machen. 
Aber  auch  wenn  eine  bessere  Erkenntnis  niancherlei  Einzelheiten  an 
der  Darstellung  zu  beriicksichtigen  haben  wird  —  da6  uns  diese 
Untersuchungen  wesentliche  Fortschritte  in  dem  Verstandnis  patho- 
logischer  Vorgange  innerhalb  des  Zentralnervensystems  bringen,  ist 
ganz  gewiB. 

Zunachst  zeigen  sie  uns  ungemein  deutlich  tiefgreifende  Ge- 
websveranderungen  in  einer  groBen  Anzahl  von  Krankheiten,  bei 
welcher  wir  bisher  keine  oder  nur  sehr  unbestimmte  und  schwer  zu 
beurteilende  pathologische  Befunde  erheben  konnten.  Am  besten 
laBt  sich  dies  an  einem  Beispiel  zeigen.  Wenn  wir  das  Bild  20  auf 
Tafel  XXIX  betrachten,  so  fiillt  die  Schwere  der  Gewebsveranderungen 
gegenuber  dem  normalen  Riickenmark  sofort  in  die  Augen.  Ehe  ich 
solche  Bilder  dargestellt  habe,  habe  ich  Schnitte  des  gleichen  Riickeu- 
marks  vor  mir  gehabt,  die  mit  der  WEiGERTschen  Markscheiden- 
und  Gliamethode  und  nach  Nissl  gefiirbt  waren.  Sah  man  die 
Markscheidenpraparate  etwas  genauer  an,  so  bemerkte  man,  daB  die 
einzelnen  Markfasern  in  der  weifien  Substanz  etwas  weiter  als  im 
normalen  Riickenmark  voneinander  abgeriickt  waren.  Was  das  fiir 
einen  Grund  hatte,  war  nicht  zu  verstehen.  Im  Gliafaserpraparat 
war  die  geringe  Menge  der  Fasern  in  der  Randschicht  und  in  der 
ganzen  weiBen  und  grauen  Substanz  auffallig.  Man  muBte  daran 
denken,  daB  es  sich  um  eine  mangelhafte  Farbung  handelte,  jeden- 
falls  konnte  man  auch  mit  diesem  Refund  nicht  viel  anfangen.  Im 
NissL-Praparat  zeigten  sich  die  Ganglienzellen  stark  verfettet,  z.  T. 
klein,  birnenformig.  Die  Gliakerne  waren  auffallend  klein,  dunkel, 
oft  mit  kleinen  Protoplasmaleibern  umgeben  und  von  Haufchen  grun- 
lichen  Pigments  umlagert.  Aber  was  hatte  das  fiir  eine  pathologische 
Bedeutung?  Auf  Grund  dieser  Praparate  lieBen  sich  die  Verande- 
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rungen  im  Riickenmark  niir  unterbringen  imter  jene  pathologischeii 
Befunde,  die  sich  im  kranken  Nervengewebe  so  oft  erheben  lassen, 
unsere  Erkenntnis  aber  so  wenig  fordern,  weil  sie  zu  unbestimmt 
und  iincharakteristisch  sind  und  deshalb  audi  schwer  gegenuber 
anderen  Veranderungen  abgegrenzt  werden  konnen.  Jetzt  sehen  wir 
iiber  den  ganzen  Ruckenmarksqiierschnitt  aiisgebreitete,  scharf  ge- 
kennzeichnete  Abweichimgen.  Wir  konnen  erkennen,  warum  die 
Markfasern  der  weiBen  Substanz  voneinander  abgeriickt  ersclieinen: 
weil  sich  grolBe  amoboide  Gliazellen  dazwischen  geschoben  liaben. 
Wir  erkennen  auch,  warnni  die  Gliafasern  so  sparlicli  sind:  weil  sich 
amoboide  Gliazellen  und  Fiillkorperchen  gebildet  haben,  mit  deren 
Entstehung  die  Gliafasern  in  mehr  oder  minder  groBer  Anzahl  der 
Auflosung  verfallen.  Wir  finden  die  Ganglienzellen  nicht  nur  fettig 
entartet,  sondern  auch  vielfach  ihrer  Protoplasmafortsatze  beraubt 
und  an  ihren  Endapparaten  geschadigt.  An  Stelle  der  feinen  nervosen 
Strukturen  der  grauen  Substanz  ist  fiir  die  nervose  Leistung  wert- 
loses  Gewebe  getreten:  amoboide  Zellen  und  Fiillkorperchen.  Das 
ganze  Riickenmark  ist  in  seiner  nervosen  Masse  enorm  atrophiert, 
an  nutzlosem  Ersatz-  und  Fiillmaterial  enorm  hypertrophiert.  Mit 
dieser  Erkenntnis  fallt  aber  auch  ein  besseres  Licht  auf  den  ganzen 
K  rankheitsvorgang. 

Ungemein  schwere  Symptome  und  Krankheitsbilder,  zu  deren 
anatomischer  Begriindung  bisher  nur  diirftige  Befunde  beizubringen 
waren,  erscheinen  uns  nunmehr  in  einem  weiter  gehenden  Grade 
anatomisch  verstandlich:  der  Status  epilepticus,  schwere  paralytische 
Anfalle,  schwere  Infektions-  und  Intoxikationsdelirien,  katatonische 
Erregungszustiinde.  Wer  noch  nicht  iiber  Zweifel  hinwegkommen 
konnte,  ob  es  sich  denn  wirklich  bei  der  Dementia  praecox,  der  Epi- 
lepsie  um  Krankheiten  handelt,  die  mit  schweren  organischen  Ver- 
anderungen in  der  Hirnrinde  einhergehen,  wird  jetzt  leicht  seine 
Zweifel  beseitigen  konnen.  Bei  anderen  akuten  Erkrankungen,  bei 
welchen  wir  bisher  schon  pathologische  Veranderungen  kannten, 
zeigen  sie  uns  dieselben  noch  deutlicher.  Dies  tritt  uns  auch  be- 
sonders  vor  Augen,  w^enn  wir  experimentelle  Reihen  subakuter  maxi- 
maler  Vergiftungen,  die  mit  neuen  Untersuchungsmethoden  bearbeitet 
sind,  den  schon  friiher  mit  der  NissLmethode  gewonnenen  Ergeb- 
nissen  gegeniiberstellen. 

Mit  der  Handhabe,  die  pathologischen  Veranderungen  scharfer 
und  deutlicher  darzustellen,  ergibt  sich  dann  natiirlich  auch  die  Mog- 
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lichkeit,  ihre  Verbreitung  iui  Zeiitralnervensystem  besser  zu  studieren. 
Dabei  sind  manche  Ergebnisse  sehr  iiberraschend. 

Allerdings  stofien  wir  audi  bald  auf  Grenzen  der  Leistungs- 
fahigkeit.  Die  amoboideii  Zellen  sind  kiirzlebige  Gebilde,  iind  sie 
selbst  und  die  meisten  der  patliologischen  StolTe,  welclie  sich  im 
Nervengewebe  bilden,  verschwinden  in  verhaltnismai^ig  kurzer  Zeit 
wieder  aus  demselben,  Wenn  z.  B.  ein  Sturm  katatonischer  Ver- 
anderungen  die  Hirnrinde  durchfegt  hat,  ist  bald  nichts  mehr  von 
eigenartigen  Gliazellen  und  patliologischen  Granula  zu  sehen,  abge- 
sehen  von  Anhaufungen  lipoider  Stoffe  in  Ganglien-  und  Gliazellen 
und  in  den  Zellen  der  GefaBwand,  die  viel  langsamer  wieder  be- 
seitigt  werden.  Die  Spuren,  die  er  sonst  an  Nervenzellen  und  Glia 
zuriickgelassen  hat,  sind  audi  nadi  Anwendung  der  neuen  Unter- 
sudiungsmethoden  wieder  viel  unbestimmter  und  sdiwerer  darzu- 
stellen  und  zu  deuten.  So  erhalten  wir  von  derselben  Krankkeit 
recht  versdiiedene  Bilder,  wenn  wir  akute  Zustande  und  dironisdie 
untersudien,  und  bekommen  dagegen  Befunde  von  weitgehender 
Ubereinstiniinung  bei  ganz  verschiedenen  Krankheiten,  wenn  es  sidi 
nur  um  gleidi  sdiwere  Krankheitsvorgange  handelt.  In  einem 
Sdniitte  eines  sdiweren  Intoxikationsdelirs  von  Delirium  acutumartigem 
Charakter  sehen  wir  sehr  ahnliche  Veranderungen  wie  in  einer  an 
einer  sdiweren  Erregung  gestorbenen  Katatonie.  Daraus  ergibt  sidi, 
da6  sidi  einer  differentialdiagnostischen  Verwertung  der  Befunde 
mandierlei  Sdiwierigkeiten  entgegenstellen.  Wollte  man  daraus 
sdilieBen,  dafi  der  Krankheitsprozefi  in  den  beiden  erwahnten  Fallen 
der  gleidie  sei,  so  wiire  das  sidier  unriditig.  Wir  stellen  eben  nur 
die  Abbauersdieinungen  dar.  Audi  am  Riid^enmark  ergeben  sidi, 
wenn  wir  nur  die  Koi-ndienzellen  farben.  ganz  versdiiedenartige  Be- 
funde, wenn  es  sidi  um  eine  rasdi  fortschreitende  oder  dironisdie 
Oder  stationar  gewordene  Tabes  handelt,  und  an  den  Kornchenzellen 
im  Hinterstrang  allein  konnen  wir  noch  nidit  untersdieiden ,  ob  es 
sidi  um  eine  Tabes  oder  um  eine  aufsteigende  Hinterstrangserkrankung 
nach  Querschnittslasion  des  Riickenniarks  handelt.  Der  Unterschied 
zwischen  diesen  beiden  Erkrankungsprozessen  beruht  in  der  ver- 
sdiiedenen  Ausbreitung,  in  der  Beteiligung  versdiiedener  Systenie 
des  Rudienmarks,  in  dem,  was  sdilieBlidi  zerstort  wird  und  was  im- 
versehrt  bleibt.  Die  Ausbreitung  akuter  Veranderungen  in  der  Hirn- 
rinde konnen  wir  jetzt  bei  geeigneten  Fallen  besser  studieren  als 
vordem,  weil  sie  uns  deutlidier  dargestellt  werden.    Die  endlidien 
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Ausfalle  aber  sind  in  der  Hirnriiide  heute  nocli  viel  scliwerer  fest- 
zustellen  als  im  Riickenmark,  z.  T.  wohl  iiberhaupt  noch  nicht  nach- 
weisbar.  So  komint  es  audi,  daB  wir  bei  manchen  Kranklieits- 
prozessen  ganz  aiiffallige  Veranderungen  wahrend  eines  akuten  Zu- 
standes  selien,  da6  uns  aber  die  im  chronisch  gewordenen  Zustande 
iibrig  gebliebenen  Veranderungen  viel  unbedeutender  ersclieinen,  und 
daB  wir  ilinen  oft  ganz  ratios  gegeniiberstehen.  So  ist  die  Hilfe, 
welche  diese  Untersucliungen  unseren  differentialdiagnostischen  Be- 
strebungen  leisten  konnen,  jedenfalls  noch  eine  beschrankte. 

Zunaclist  durfte  uns  aber  schon  das  Vorkommen  zahlreicher  amo- 
boider  Zellen  in  einzelnen  Fallen  einen  wiclitigen  Anhaltspunkt  fiir  die 
Diagnose  geben.  Wir  finden  z.  B.,  dafi  bei  einzelnen,  in  schwerster 
Erregung  verstorbenen  Kranken  die  Bildung  jeder  Form  von  amo- 
boiden  Zellen  ausgeblieben  ist,  wahrend  sie  in  anderen  in  reichlichster 
Menge  nachzuweisen  sind.  Man  mu6  wohl  annehmen,  da6  es  sich 
dabei  um  verschiedenartige  Krankheitsprozesse  handelt.  Schon  heute 
scheint  es  mir  wahrscheinlich,  daB  solche  Fiille,  in  welchen  sich  reich- 
lich  amoboide  Zellen  finden,  ohne  daB  gleichzeitig  eine  sehr  schwere 
korperliche  Erkrankung  bestanden  hat,  die  erfahrungsgemaB  auch  die 
Bildung  amoboider  Gliazellen  im  Nervensystem  anregen  kann,  nicht 
zur  Manie  gehoren,  und  daB  das  Fehlen  aller  amoboider  Gliazellen 
in  einer  mit  schwerer  Erregung  einhergegangenen  Psychose  gegen 
eine  Dementia  praecox  sprechen  durfte.  In  den  Stadtasylen  beobachtet 
man  ja  recht  haufig  solche  akute  schwere  Erregungszustande,  bei 
welchen  eine  klinische  Differentialdiagnose  bis  zum  Tode  kaum  mog- 
lich  war.  DaB  das  Vorhandensein  reichlicher  amoboider  Gliazellen 
in  solchen  Fallen  eine  Dementia  praecox,  ihr  Fehlen  ein  manisch- 
depressives  Irresein  beweise,  will  ich  schon  um  deswillen  nicht  be- 
haupten,  well  wohl  manche  Falle,  bei  welchen  wir  uns  heute  um 
die  Differentialdiagnose  zwischen  den  beiden  Krankheiten  bemiihen, 
mit  dem  weiteren  Fortschreiten  psychiatrischer  Erkenntnisse  weder 
bei  der  einen  noch  bei  der  anderen  ihren  Platz  finden  diirften. 

Wenn  es  dann  weiter  auch  den  Anschein  hat,  daB  die  Form 
der  amoboiden  Gliazellen  mehr  von  der  Schwere  des  Krankheits- 
zustandes,  als  von  der  Art  der  Krankheit  abhangt,  so  werden  sich 
doch  vielleicht  daraus  bei  weiterer  Nachforschung  und  besserer  Sichtung* 
der  Befunde  auch  differentialdiagnostische  Anhaltspunkte  gewinnen 
lassen.  So  habe  ich  beim  Status  epilepticus  niemals  dieselben  runden 
amoboiden  Zellen  in  der  Rinde  angetroffen,  wie  sie  z.  B.  beim  Status 
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paralyticus  oder  bei  scliweren  Infektionsdelirien  gewohnlicli  siiul.  Bei 
diesen  Formen  selbst  bediirfen  wir  ja  kaum  einer  liistologischen 
Untersuchung  zur  Sicherung  der  Diagnose,  wohl  aber  deutet  diese 
Beobachtimg  aiif  eine  Moglichkeit  differentialdiagnostisclier  Verwertung 
bei  anderen  Fallen. 

Manclie  Krankheitsformen  scheinen  dann  audi  durcli  Abbau- 
produkte  besonderer  Art  gekennzeiclinet.  Hire  Zahl  ist  zwar  bisher  noch 
reclit  klein,  doch  sind  wir  audi  nodi  ganz  in  den  Anfangen  der  Arbeit. 

Interessant  ist  jedenfalls  audi  nocli  ein  anderes  Ergebnis.  Wir 
sehen  aus  dem  Verhalten  der  Glia,  daB  viele  degenerative  Krank- 
beitsprozesse  einen  starken  Wechsel  in  der  Starke  des  Fortschreitens 
unterworfen  sind,  da6  sie  bald  nur  langsam  fortsdireiten,  bald  stark 
ansdiwellen ,  bald  stationar  werden.  Bei  der  Untersuchung  eines 
groBeren  anatoniischen  Materials  babe  ich  mir  wenigstens  hieriiber 
andere  Ansicliten  bilden  miissen,  als  ich  sie  vorher,  durch  die  klinische 
Beobachtung  allein  gevvonnen  hatte. 

Von  groBerer  Bedeutung  diirfte  dann  wieder  der  Fortschritt 
in  unseren  allgenieinen  patliologischen  Erkenntnissen  sein.  Aufs 
deutlichste  wird  jetzt  klar,  daB  die  Neuroglia  noch  andere  Zwecke 
zu  erfullen  hat  als  die  einer  Stiitzsubstanz  des  zentralen  Nerven- 
gewebes.  Ein  ganzer  Fornienkreis  pathologischer  Gliaelemente  ist 
dieser  Aufgabe  entzogen.  Er  raumt  auf,  beseitigt  die  Abfallstoffe 
und  liilft  sie  in  die  Lyniphbahnen  abfiihren.  Unter  gewissen  Um- 
standen  erlangt  die  amoboide  Glia,  welche  diese  Aufgabe  zu  erfullen 
hat,  gleichsam  das  Ubergewicht  iiber  die  faserbildende  Stiitzsubstanz, 
die  selbst  zu  raehr  oder  minder  groBeni  Teile  zerfallt.  Eine  ganz 
ungeraein  reiche  Mannigfaltigkeit  glioser  Zellformen  lernen  wir  kennen 
und  ihre  Bedeutung  einigerniaBen  verstehen.  So  konnen  wir  tiefer 
in  das  pathologische  Geschehen  in  der  Hirnrinde  und  das  Wesen 
der  Krankheitsvorgange  hineinsehen. 

Wir  haben  dann  auch  einzelne,  freilich  noch  einer  Nachpriifung 
bediirftige  Beobachtungen  niachen  konnen,  welche  anzudeuten  scheinen. 
daB  die  Glia  nicht  nur  beim  Zerfall  untergehenden  Nervengewebes, 
sondern  auch  bei  Storungen  in  den  Ernahrungsvorgangen  beteiligt 
ist.  Damit  wiirden  sich'noch  weitere  Aussichten  eroffnen,  durch 
das  Studium  ihrer  Veranderungen  in  ein  besseres  Verstandnis  mancher 
pathologischen  Prozesse  einzudringen. 

Mit  dem  Nachweis  sehr  verschiedenartiger  Stoffe  im  patho- 
logischen Nervengewebe  muB  aber  allniahlich  auch  der  Versuch  einer 
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Zusammenarbeit  mit  einer  Cliemie  des  pathologischen  Gehirns,  wie 
sie  von  Wlassak  und  Reich  schon  mit  der  des  normalen  versucht 
worden  ist,  Aussicht  auf  Erfolg  versprechen.  Denn  da  solche  patho- 
logische  Stoffe  bei  einigen  Krankheitszustanden  in  ganz  auBerordent- 
licher  Menge  im  Gehirn  anzutreffen  sind,  diirfte  es  keine  iinuber- 
steiglichen  Schwierigkeiten  geben,  sie  zu  extrahieren,  zu  isolieren 
und  ihre  Zusammensetzung  genauer  zu  erforschen.  Dadurch  wiirden 
wir  dann  dem  Verstandnis  der  Krankheiten  noch  uni  ein  weiteres 
Stiick  naher  kommen. 

11.  Reichardts  Hirnwagungen  und  kritische  Bemerkungen 
uber  die  pathologische  Histologic  des  Zentralnervensystems. 

In  mehreren  Arbeiten  der  letzten  Jahre,  die  im  ubrigen  das 
Hirngewicht  behandeln,  hat  sich  Reichardt  auch  mit  der  Unzu- 
liinglichkeit  der  gegenwiirtigen  histopathologischen  Untersuchungs- 
methoden  des  Gehirns  und  damit  im  Zusammenhange  mit  meinen 
Arbeiten  beschaftigt.  Es  liegt  mir  nun  daran.  gerade  hier  auf  seine 
Ausstellungen  einzugehen,  weil  seine  Untersuchungen  (iber  das  Hirn- 
gewicht und  die  Hirnmaterie  mancherlei  Beriihrungspunkte  haben 
mit  den  akuten  Veranderungen  des  Nervengewebes,  die  im  vor- 
stehenden  eingehend  behandelt  worden  sind  und  weil  sich  dabei 
Gelegenheit  gibt,  die  Brauchbarkeit  der  pathologischen  Histologic 
auf  einigen  spezielleren  Gebieten  noch  etwas  eingehender  zu  erortern. 

Als  Beweis  fiir  die  gedruckte  Stimmung,  die  nach  der  Be- 
geisterung  im  letzten  Jahrzehnt  des  vorigen  Jahrhunderts  sich  gegen- 
wartig  der  Pathologen  des  Zenti'alnervensystems  bemachtigt  hatte, 
fiihrt  Reichardt  einen  einleitenden  Satz  meines  Autoreferates  „Uber 
den  Abbau  des  Nervengewebes"  an,  in  dessen  weiterer  Ausfuhrung 
iiber  Untersuchungen  berichtet  wird,  die  eben  jene  Mangel  teilweise 
beheben  und  weitere  Fortschritte  ermoglichen  soUen.  Es  scheint 
mir  nun,  daB  gerade  auf  den  dort  vorgezeichneten  Wegen  die  patho- 
logische Anatomie  dasselbe  festzustellen  vermag,  was  Reichardt 
in  seiner  Abhandlung  uber  die  Hirnmaterie  als  einen  Erkenntnis- 
fortschritt  darstellt,  den  allein  die  physikalische  Hirnuntersuchung 
bringen  konnte,  und  zwar  nach  mancher  Richtung  hin  noch  viel  mehr 
ins  einzelne  gehend  und  damit  auch  viel  exakter,  als  das  je  mit  der 
Wage  ohne  Chemie  moglich  sein  diirfte. 
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Sclioii  in  dem  oben  erwalinten  Vortrage  habe  ich  kurz  darauf 
hingewiesen,  da6  wir  bei  gevvissen  akuten  Kranklieitszustanden  des 
Zenti-alnervensystems  eine  solche  Menge  eigenartig  gewucherter  Glia- 
zellen  und  besondeier  pathologischer  Produkte  im  Gewebe  antrelfen, 
daB  bei  dem  noch  jedenfalls  geringen  Ausfall  und  der  oft  gleichzeitig 
nachweisbaren  Quellung  vieler  nervoser  Strukturen  eine  Anschwellung 
des  Gehirns  zustande  kommen  diirfte,  wie  das  von  den  Franzosen 
schon  fur  die  akuten  Stadien  der  Paralyse  fruher  behauptet  worden 
ist.  Was  ich  dort  nur  fliichtig  andeuten  konnte,  im  einzelnen  damals 
auch  nocli  weiterer  Nachpriifung  bedurftig  schien,  ist  nun  in  der 
vorliegenden  Arbeit  weiter  ausgefuhrt. 

Die  Ergebnisse  der  REiCHARDTSchen  exakten  Hirnwagungen 
werden  also  durch  die  anatomische  Untersuchung  bestatigt  und  geben 
ihrerseits  wieder  eine  erfreuliclie  Erganzung  und  Bestatigung  ana- 
tomischer  Untersucliungen  durch  eine  ganz  andere  Forschungsmethode. 
Wahrend  aber  Reichardt  eine  Zahl  erhalt,  die  uns  wohl  einen 
Ausdruck  einer  bedeutsamen  Veritnderung  des  Gehirns,  in  ganz 
frischen  Fallen,  wohl  audi  des  Gi'ades  derselben  gibt,  zu  deren  Er- 
kliirung  jedoch  die  physikalische  Hirnuntersucliung  bis  jetzt  kaum 
etwas  anderes  heranziehen  kann  alsHypothesen,  vor  welchen  Reichardt 
in  der  pathologischen  Histologie  so  sehr  warnt,  sehen  wir  im  Mikro- 
skop,  dafi  die  Gewichtsvermehrung  sich  im  einzelnen  Falle  aus  sehr 
verschiedenen  Bestandteilen  zusammensetzt,  veranderten  alten  und 
hinzugekommenen  neuen  Elenienten,  aus  gefoi-mten  und  ungeformten 
Bestandteilen,  aus  Stoffen  von  ganz  abweicliendem  morphologischen 
und  fiirberischen  Verhalten  und  deshalb  auch  von  verschiedener 
chemischer  Beschaffenheit.  Wir  konnen  auch  manche  Beziehungen 
dieser  pathologischen  Bildungen  zu  den  normalen  Strukturen  er- 
kennen.  Ja,  wir  vermogen  in  einzelnen  Fallen  festzustellen,  daB 
neben  einer  solchen  Produktion  reichlicherer  und  groBerer  patho- 
logischer Elemente  und  einer  Ablagerung  von  Stolfen,  welche  das 
Hirngewicht  vermeliren  miissen,  nervose  Strukturen  in  geringerer 
und  groBerer  Zahl  zugrunde  gegangen  sind,  daB  sich  also  das  schlieB- 
liche  Hirngewicht  aus  einer  Verminderung  von  normalen  und  einer 
Vermehrung  von  pathologischen  Gewebsbestandteilen  zusammensetzen 
muB.  Damit  eroifnet  sich  aber  eine  tiefere  Einsicht  in  die  krank- 
haften  Veranderungen  des  Nervengewebes.  Wenn  ich  also  auch 
zugebe,  daB  es  von  groBem  Interesse  sein  mag,  auch  einen  zahlen- 
maBigen  Ausdruck  fiir  die  Veranderungen  des  Gehirns  zu  haben, 
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so  meine  ich  docli,  dafi  der  REiCHARDTschen  Metliode  auf  diesem 
Gebiete  keiiie  groBere  Leistungsfaliigkeit  zukomnit  als  der  patho- 
logisclien  Histologie  des  Gehirns. 

Was  liier  im  allgemeinen  dargelegt  ist,  soil  noch  durch  einige 
besondere  Beispiele  naher  erliiutert  werden. 

Bei  den  Uberlegungen,  vvelche  den  AnlaB  zu  diesen  Unter- 
suchiingen  gegeben  haben,  spielte  einer  jener  seltenen  und  immer 
iiberraschenden  Falle  eine  Rolle,  von  denen  auch  Reichardt  spricht, 
der  eines  stiiporosen  Katatonikers,  welcher  ohne  irgend  welche  An- 
zeichen  einer  Erkrankung  korperlicher  Organe  plotzlich  tot  zu  Boden 
gefallen  war.  Naclidem  die  Leichenuntersucliuug  keinerlei  Ursache 
fiir  das  rasche  Ende  ergeben  liatte,  lag  es  nahe.  Veranderungen  des 
Gehirns  dafiir  verantvvortlich  zu  machen.  Bei  der  auBerlichen  Be- 
trachtung  war  an  ihni  nichts  auffallendes  zu  bemerken  gewesen. 
Jedenfalls  war  es  ohne  Hyperamie,  ohne  das  geringste  Odem,  im 
Gegenteil  war  die  Hirnsubstanz  abnorm  trocken,  ohne  Hydrocephalus, 
ohne  jede  Exsudation.  Aber  auch  die  Untersuchung  mit  den  damals 
bekannten  Methoden  ergab  keine  Befunde,  die  den  plotzlichen  Tod 
erklarten.  Jedenfalls  war  nichts  von  entziindlichen  Vorgangen,  nichts 
von  Gliose  und  nichts  von  jenen  Veranderungen  nachzuweisen,  die 
dem  pathologischen  Anatomen  so  geliiufig  sind,  wenn  es  sich  um 
die  VergroBerung  von  Organen  handelt.  Manche  scheinbare  kleine 
Abweichungen  vom  Normalen  blieben  in  ihrer  Bedeutung  unver- 
standlicli. 

Der  Mangel  entsprechender  Befunde  lieB  sich  aber  auch  auf 
einera  anderen  Wege  erklaren  als  dadurch,  daB  sich  etwa  das  Zell- 
plasma  dieses  Hirns  in  ein  ganz  andersartiges,  sagen  wir  mit  Reichardt 
etwa  pflanzenahnliches,  jedenfalls  mikroskopisch  nicht  unterscheid- 
bares  umgewandelt  hatte.  Es  war  viel  naheiliegend,  anzunehmen, 
daB  die  angewandten  Untersuchungsmethoden  nicht  ausreichten,  tat- 
sachlich  vorhandene  pathologische  Veranderungen  zu  erkennen.  Wer 
sich  einmal  klar  gemacht  hat,  wie  viele  Strukturen  des  so  ungeheuer 
verwickelten  Baues  des  Gehirns  wir  heute  nur  muhsam,  unsicher, 
gelegentlich  einmal  unter  ganz  besonderen  Bedingungen  darzustellen 
verraogen,  wird  ohne  weiteres  zugeben  miissen,  daB  es  auch  einen 
Hirntod  geben  kann,  dessen  anatomische  Ursachen  sich  jetzt  noch 
nicht  feststellen  lassen  und  wird  sich  bemuhen  miissen,  seine  Unter- 
suchungsmethoden zu  verbessern.  So  habe  ich  das  interessante  Ge- 
hirn  immer  von  neuem  vorgenommen  und  an  ihm  die  Methoden 
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versuclit,  die  zunachst  bei  groberen  Hirnveranderungen  ausprobiert 
worden  wareii.  Jetzt  zeigt  sicli,  daB  in  der  Hirnrinde  sehr  tief- 
greifende  Storungen  nachzuweisen  sind,  morphologischer  und  qualita- 
tiver  Art.  Verschiedene  Abbildungen  dieser  Arbeit  stammen  von 
diesem  Falle.  Die  pathologisclie  Histologie  hat  ihm  also  etwas  von 
dem  Ratselhaften  genommen. 

Nun  wendet  sich  Reichardt  gegen  die  Deutung  dieser  Be- 
funde  als  Abbauerscbeinungen.  Die  Ergebnisse  seiner  Gehirnwagungen 
spreclien  gegen  eine  solehe  Erklarung.  Er  will  aber  zufrieden  sein, 
wenn  sie  im  Sinne  einer  anderen  Mischung  des  Protoplasmas  aufge- 
faBt  werden.  Tatsachlich  sind  in  diesem  Gehirn  keine  degenerie- 
renden  Achsenzylinder  festgestellt  worden.  Aiich  ein  Ausfall  von 
Zellen  hat  sich  niclit  nachweisen  lassen.  Trotzdem  bin  ich  der  Mei- 
nung,  daB  die  hier  beobachteten  Veranderungen  mit  unter  die  Ab- 
bauerscbeinungen im  allgemeinen  gerechnet  w^erden  miissen.  Der 
Zerfall  des  Nervengewebes,  besonders  der  akute,  geht,  wie  die  vor- 
liegenden  Untersuchungen  gezeigt  haben,  nicht  etwa  in  der  Weise 
vor  sich,  daB  Teil  uni  Teil  des  nervosen  Gevvebes  spurlos  verschwindet. 
Ganz  zweifellos  spielen,  namentlich  bei  den  akuten  Prozessen,  Ver- 
ttiissigungsvorgiinge  eine  erhebliche  Rolle.  Diesen  geht  sehr  haufig 
eine  mehr  oder  minder  stai-ke  Anschwellung  der  protoplasmatisclien 
Strukturen  oft  mit  stoffliclien  Veranderungen  des  Plasmas  voraus. 
Die  Glia  zeigt  stiirmische  reaktive  Veranderungen,  die  zu  einer 
starken  Anschwellung  der  gliosen  Elemente  und  zu  einem  Zerfall 
vieler  derselben  fuhrt.  Durch  die  Auflosung  nervoser  Gewebsbe- 
standteile  und  degenerierter  Gliazellen  in  der  Fliissigkeit,  welche 
das  Nervengewebe  durchtrankt,  muB  dieselbe  verandert  werden.  Im 
mikroskopischen  Bilde  kann  auch  dies  dargestellt  werden,  wenn 
durch  die  P'ixierungsmittel  patliologische  Bestandteile  der  Gewebs- 
fliissigkeit  ausgefallt,  in  unlosbare  Produkte  iibergefiihrt  und  durch 
Farbungen  anschaulich  gemacht  werden.  Solclie  Produkte  haben  vvir 
in  groBerer  Anzalil  kennen  gelernt.  Der  Abbau  des  Nervengewebes 
geht  also  tatsachlich  einher  mit  mannigfachen  Veranderungen  in  der 
Mischung  der  verschiedenen  protoplasmatischen  Bildungen  und  der 
Gewebsfliissigkeit  und  der  groBte  Teil  der  voi-ausgegangenen  Dar- 
legungen  beschaftigt  sich,  um  schlieBlich  wieder  einen  Reich ardt- 
schen  Ausdruck  zu  gebrauchen,  mit  Art-  und  Mischungsveriinderungen 
des  Protoplasmas  oder,  besser  gesagt,  der  Gewebsstrukturen. 
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Ich  glaube  nun,  dafi  es  audi  solclie  Gewebsveranderungen  gibt, 
bei  denen  es  sich  urn  in  der  REiCHARDTSchen  Anschauungsweise  zu 
sprechen,  im  wesentlichen  nur  urn  qualitative  Veranderungen  des 
Plasmas  ohne  Abbauerscheinungen  handelt.    Ich  selie  solche  beson- 
ders  in  den  Gewebsbildern,  die  man  bei  manchen  leichteren  Psychosen 
nach  Infektionskranklieiten  (nicht  bei  den  schweren  infektiosen  Deli- 
rien)  beobachtet,  wo  uns  eine  Schwellung  der  nervosen  Elemente  in 
der  Form  der  akuten  Zellveranderung  Nissls  oder  der  truben 
Schwellung  anderer  Autoren,  aber  kein  Anzeichen  eines  Zerfalls 
nervoser  Strukturen  begegnet.    Man  braucht  nur  Zellen  aus  einer 
bestimmten  Stelle  der  Hirnrinde  von  solchen  Infektionspsychosen  zu 
photographieren  und  mit  gleich  vergroBerten  entsprechenden  Stellen 
aus  der  normalen  Hirnrinde  zu  vergleichen,  um  sich  zu  uberzeugen, 
in  welch  bedeutendem  Grade  die  akute  Zellveranderung  das  Volum 
der  Ganglienzellen  vergroBern  kann.    Mit  dieser  Anschwellung  der 
Ganglienzellen  sind  auch  stoffliche  Veranderungen  in  derselben  vor 
sich  gegangen.    Die  auffalligste  derselben   macht   sich  in  einem 
Schwund  der  NissL-Schollen  bemerkbar.    Hier  finden  wir  nun  aber 
daneben  keine  amoboiden  Gliazellen  und  keine  von  den  Stolfen,  die 
wir  oben  kennen  gelernt  und  mit  dem  Zerfall  des  Nervengewebes 
in  Zusammenhang  gebracht  liaben.    In  dem  erwahnten  Fall  von 
Dementia  praecox  dagegen  waren  amoboide  Gliazellen  reichlich  vor- 
handen,  besonders  Zellen  mit  fibrinoiden  Granula  fanden  sich  in 
auBerordentlicher  Menge,  und  ich  glaube,  daB  aus  Griinden,  die  oben 
ausfuhrlich  dargelegt  worden  sind,  diese  Bildungen  mit  dem  Zerfall 
von  Nervengewebe  im  Zusammenhang  gebracht  werden  mussen  und 
als  Abbauerscheinungen  aufzufassen  sind,  wenn  wir  auch  im  vor- 
liegenden  Falle  nur  die  ersten  Anfange  davon  vor  Augen  haben,  weil 
der  Tod  ihre  weitere  Entwicklung  abgeschnitten  hatte. 

Gerade  aber  darin  zeigt  sich  meines  Erachtens  auch  wieder 
eine  Uberlegenheit  der  histologischen  Untersuchungen  iiber  die  Hirn- 
wagungen,  daB  wir  mit  ihrer  Hilfe  verschiedenartige  Prozesse  aus- 
einanderhalten  konnen,  die  die  Wage  niemals  zu  trennen  vermogen 
wird. 

Was  nun  fiir  die  Dementia  praecox  gilt,  das  gilt  auch  von  den 
anfallsartigen  Storungen  der  Paralyse  und  der  Epilepsie.  Es  ist 
zuniichst  nur  unter  Einschrankungen  richtig,  wenn  Reichardt  be- 
hauptet,  daB  man  mittels  des  Mikroskops  nicht  feststellen  konne,  ob 
ein  Kranker,  der  paralytische  Veranderungen  in  seinem  Hirn  zeigt, 
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nun  auch  wirklich  geisteskrank  war,  ob  er  im  Blodsinn  starb  odei- 
in  einer  sehi-  vollstandigen  psycliisclien  Remission,  ob  er  eineni  An- 
fall  bzw.  seiner  Hirnkrankheit  oder  einer  zufalligen  hinzugetretenen 
anderen  Erkrankung  erlegen  ist. 

Wir  konnen  sehr  wohl  aus  den  Veriinderungen  der  Hirnrinde 
bei  der  progressiven  Paralyse  einiges  ttber  den  klinischen  Zustand 
zur  Zeit  des  Todes  erkennen.    Ein  Paralytiker,  in  dessen  Hii-n  sicli 
etwa  massenhaft  amoboide  Zellen,  degenerierende  Aclisenzylinder, 
Ganglienzellenveranderungen  in  der  Form  der  schwei-en  Zellveran- 
derung  Nissls  nachweisen  lasseu.  ist  wohl  an  seiner  Hirnkrankheit 
verstorben,  vielleicht  auch  in  schwerer  geistiger  Stoi-ung  an  einer 
Pneumonie,  Sepsis  oder  anderen  interkurrenten,  koj-perlichen  Krank- 
heit  und  ein  Kranker,  bei  deni  groBe  Ganglienzellreilien  und  zahl- 
reiche  Markfasern  in  der  Hirnrinde  zugrunde  gegangen  sind,  hat 
ebenso  sicher  keine  vollstandige  psychische  Remission  geboten,  wie 
er  keine  Patellarretlexe  gehabt  hat,  wenn  seine  Hinterstrange  voll- 
standig  degeneriert  wai-en.  Ebenso  ist  die  Behauptung  Reichardts 
nicht  ganz  zutreffend,  die  pathologische  Anatomie  konne  keinen 
AufschluB  dariiber  geben,  was  in  den  paralytischen  Anfallen  im  Ge- 
hirn  vor  sicli  gehe.    Starlinger  hat  schon  1895  den  Nachweis  er- 
bracht,  daB  gewisse  apoplektiforme  Anfalle  bei  der  Paralyse  mit 
einem  ausgedehnten  Markzerfall  in  bestimmten  Rindengebieten  ein- 
hergehen,  und  durch  die  Untersuchungen  von  Lissauer  und  mir 
iiber  die  atypische  Paralyse,  die  ich  seitdem  noch  immer  fortgesetzt 
habe,  ist  wohl  der  histologische  Nachweis  geliefert,  daB  wir  in  den 
apoplektiformen  Anfallen  der  Paralytiker  den  Ausdruck  eines  be- 
sonders  stiirmischen  Krankheitsfortschrittes  an  besonderen  Stellen 
der  Hirnrinde  zu  sehen  haben.    Aber  auch  bei  gehauften  epilepti- 
formen  paralytischen  Anfallen  laBt  sich  meistens  aufs  deutlichste 
feststellen,  daB  der  paj-alytische  Krankheitsvorgang  eine  erhebliche 
akute  Steigerung  erfahren  hat,  die  sich  in  eben  den  Gewebsverande- 
rungen  auBert,  die  in  dieser  Abhandlung  geschildert  sind,  mit  be- 
sonderen Modifikationen  (GefaBinfiltrationen  usw.),  die  der  Paralyse 
zugehoren.    Auch  im  Status  epilepticus  der  genuinen  Epilepsie,  be- 
haupte  ich,  regelmaBig  bestimmte  Veranderungen  zu  finden.    Es  ist 
in  der  vorliegenden  Arbeit  so  oft  auf  sie  hingewiesen  worden,  daB 
ich  ihre  Wiederholung  hier  dem  Leser  ersparen  will. 

Es  erscheint  niir  nun  eine  miiBige  Frage,  ob  man  sich  an  der 
Hand  dieser   histologischen  Befunde  oder  aus   den  Ergebnissen 
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REiCHARDTScher  Wiigungen  eine  bessere  Vorstellung  davon  machen 
kann,  was  uun  eigentlich  walirend  der  Anfalle  im  Gehirn  vor  sich 
geht.  AVir,  die  wir  gevvohnt  sind,  ims  viel  in  anatomischen  Vor- 
stellimgen  zu  bewegen.  werden  jedenfalls  viel  mehr  befriedigt  sein, 
wenn  wir  die  Erscheinungen  einigermafien  mit  anatomischen  Ver- 
anderungen  in  Einklang  bringen  konnen;  wir  Mediziner  haben  ja 
auch  sonst  gelernt,  unsere  allgemein  medizinischen  Anschauungen 
an  pathologisch  anatomische  Vorstellungen  anziikniipfen.  Wenn  ich 
weiB,  dafi  jemand  an  einer  interstitiellen  Nephritis  leidet,  kann  ich 
mir  mehr  dabei  vorstellen,  als  wenn  ich  feststellen  konnte,  daB  seine 
Niere  50  g  weniger  wiegt,  als  vor  der  Erkrankung.  Fiir  einen 
Forscher,  der  mit  physikalischen  Methoden  die  Erklarungen  klinischer 
Erscheinungen  sucht,  mag  das  vielleicht  anders  liegen. 

Nun  behauptet  Reichardt  an  anderer  Stelle,  da6  bei  der 
Epilepsie,  der  Katatonie  und  gelegentlich,  wenn  auch  seltener,  bei 
der  Paralyse,  die  den  Anfallen  zugrunde  liegenden  Veranderungen 
momentan  entstehen  und  momentan  spurlos,  restlos  verscliwinden. 
Diese  Auffassung  wiirde  zur  Folge  haben  miissen,  daB  bei  einem 
epiieptischen  Anfalle  z.  B.  in  wenigen  Sekunden  die  anatomischen 
Veranderungen  sich  einstellen,  kurze  Zeit  andauern  und  in  wenigen 
Sekunden  sich  zuriickbilden  miiBten.  Von  dem  aber  nun,  was  wir 
uber  pathologische  Gewebsveranderungen  kennen,  wissen  wir,  daB 
sie  keineswegs  so  blitzartig  kommen  und  gehen,  wie  das  Symptomen- 
bild  eines  epiieptischen  Anfalls.  Das  wiirde  also  schon  unwahr- 
scheinlich  machen,  daB  epileptische  Anfalle  mit  anatomischen  Ver- 
anderungen einhergehen.  Nun  wissen  wir  aber  durch  die  klinische 
Beobachtung,  da6  solche  Anfalle  keineswegs  immer  blitzartig  kommen 
und  spurlos  vorubergehen.  Was  die  Paralyse  betrifft,  so  kann  man 
gar  nicht  so  selten  den  Anfall  Stunden  vorher  kommen  sehen. 
Wernicke  hat  dann  schon  behauptet,  daB  jeder  paralytische  Anfall 
eine  Zunahme  der  Demenz  bedeute,  und  wenn  man  auch  Fallen 
begegnet,  in  welchen  diese  Zunahme  kaum  merklich  scheint,  so  sieht 
man  doch  nach  anderen  einen  ungemein  auffalligen  Fortschritt  der 
Verblodung. 

Es  ist  auch  durchaus  nicht  fur  die  meisten  Anfalle  von  Epi- 
lepsie zutreffend,  daB  sie  momentan  entstehen  und  momentan  restlos 
verschwinden;  recht  haufig  geht  den  Anfallen  schon  ein  auf  Stunden, 
selbst  Tage  sich  erstreckendes  Unbehagen,  eine  mehr  oder  minder 
schwere  Verstimmung  voraus.    Andererseits  sieht  man  nicht  selten 
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nocli  Stunden,  sogar  Tage  nach  den  Anfallen  allerlei  Residuen,  wenn 
man  nur  sorgfaltig  untersucht;  Erschwerungen  auf  sprachlichem  Ge- 
biet,  Verlangsamung  und  Erschwerung  des  Gedankenganges  uber- 
haupt,  Storungen  in  der  Sensibilitat,  BABiNSKisches  Plianomen  iind 
auch  fur  die  Epilepsie  gilt,  wenn  schon  im  geringeren  Grade,  der 
Satz,  daB  vielleicht  niclit  der  einzelne  Anfall,  aber  eine  Haufung 
derselben  eine  Schadigung  der  Intelligenz  zur  Folge  hat.  Schon 
ofters  sind  mir  jugendliche  Epileptiker  begegnet,  von  denen  Eltern 
und  Lehrer  versicherten,  daB  mit  den  ersten  Anfallen  eine  auffallende 
Veranderung  des  psychisclien  Zustandes  des  Kranken  eingetreten  sei. 

Schwerere  katatonische  Anfalle  habe  ich  in  den  20  Jahren 
meiner  psychiatrischen  Tatigkeit  noch  nicht  sehr  zahlreich  gesehen. 
Einige  Falle  von  Dementia  praecox  mit  schweren  epileptiformen  An- 
fallen verfielen  ganz  besonders  schnell  in  tiefen  katatonischen  Blod- 
sinn.  Noch  auffiilliger  trat  ein  eigenartiges  Vorstadium  bei  epilepti- 
formen Anfallen,  welche  bei  den  akuten  Formen  der  endarteritischen 
Lues  vorkonimen,  zutage.  Eine  eigenartige  ratlose  Angstlichkeit  bei 
einem  leicht  dammerigen  BewuBtseinszustand  machte  es  wiederholt 
moglich,  den  Eintritt  eines  epileptiformen  Anfalls  schon  am  Tage 
vorher  zutreffend  vorauszusagen. 

So  zeigen  unsere  ganz  groben  klinischen  Beobachtungen  schon, 
da6  die  Anfalle  sich  vorbereiten  und  dafi  eine  keineswegs  momentane 
Wiederherstelhing  und  nieist  auch  keine  Wiederherstellung  zum 
friiheren  Zustande  stattfindet.  Exaktere  Untersuchungen,  besonders 
auch  mit  psychophysischen  MeBapparaten  wiirden  das  sicher  noch 
deutlicher  dartun. 

Dafiir  sprechen  nun  auch  einzelne  histologische  Befunde,  die 
freilich  noch  weiterer  Erganzung  bediirfen,  da  man  ja  nur  selten 
ganz  einwandfreie  Falle  zur  Untersuchung  bekommen  wird.  Dafiir, 
da6  der  Anfall  erst  nach  einer  gewissen  Ausbildung  histologischer 
Veranderungen  zur  Entwicklung  kommt,  spricht  das  Vorhandensein 
zahlreicher  amoboider  Gliazellen  im  Hirnmantel  eines  Epileptikers, 
der  im  Bade,  offenbar  in  einem  epileptisclien  Anfall,  ertrunken  war, 
sowie  der  Nachweis  sehr  weitgehender  Veranderungen,  ja  selbst  schon 
eines  Zerfalles  von  Achsenzylindern  im  Gehirn  eines  Epileptikers, 
der  nach  einem  Status  von  nur  wenigen  Stunden  Dauer  gestorben 
war.  Der  Nachweis  zerfallender  Achsenzylinder  im  Gehirn  von  im 
Status  epilepticus  Verstorbenen  macht  uns  verstandlich,  daB  schwere 
Anfalle  eine  Schadigung  der  Intelligenz  zur  Folge  haben.  Dafur, 
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cla6  mit  der  Beendigung  des  Anfalls  nicht  alle  Gewebsveranderungen 
beseitigt  sind,  spricht  die  Beobachtung,  daB  sich  in  den  Hirnrinden 
von  solclien  Epileptikern ,  die  an  interkurrenten  Erkrankungen  ge- 
storben  sind  und  in  der  letzten  Zeit  vor  dem  Tode,  wenn  auch  nicht 
an  dem  letzten  Tage,  viele  Anfalle  gehabt  batten,  Gewebsverande- 
rungen feststellen  lassen,  die  mit  den  Anfallen  im  Zusammenhang 
stelien  diirften. 

Nun  scheint  es  mir  aber  auf  Grund  verschiedener  Erwagungen 
gar  nicht  wahrscheinhch,  dai^  der  epileptische  Anfall  selbst  durch 
ganz  bestimmte  morphologische  und  qualitative  Veranderungen  des 
Gehirns  verursacht  wird.  Wenn  man  sich  iiberlegt,  wie  ganz  auBer- 
ordentlich  verschiedene  Erkrankungszustande  des  Gehirns  mit  Anfallen 
einhergehen,  die  in  ihrer  Erscheinung  keinerlei  durchgreifende  Unter- 
schiede  zeigen  (Tumoren,  von  der  genuinen  Epilepsie  abweichende 
Epilepsieformen,  Eklampsie,  Paralyse,  Hirnlues,  Arteriosklerose,  Uramie, 
Alkoholismus,  Kokainismus,  Bleivergiftung,  bei  den  Tieren  dann  noch 
eine  ganze  Menge  von  experimentellen  Vergiftungen),  und  da6  wir 
dann  bei  dei-  anatomischen  Untersuchung  solcher  Gehirne  ganz  ab- 
weichende Veranderungen  linden,  ja  dafi  wir  selbst  bei  der  Hysteric 
Anfalle  sehen,  bei  denen  es  auch  den  besten  Diagnostikern  nicht 
moglich  ist,  sie  von  epileptischen  Anfallen  zu  unterscheiden.  muB  es 
wohl  sehr  wahrscheinhch  werden,  daB  die  epileptischen  und  epilepti- 
fornien  Anfalle  durch  einen  schon  im  Gehirn  vorbereiteten  Mechanis- 
mus  zur  Auslosung  gebracht  werden  und  daB  den  AnstoB  zu  diesen 
Auslosungen  sehr  verschiedenerlei  Schadigungen  geben  konnen.  Jeden- 
falls  wird  uns  dieser  in  seinem  Wesen  nach  wie  vor  dunkle  Vor- 
gang  um  nicht  vieles  verstandlicher  durch  die  Vorstellung,  daB  er 
durch  eine  blitzartig  sich  entwickelnde  und  nach  wenigen  Minuten 
bereits  restlos  verschwundene  Anderung  in  der  Hirnmaterie  ver- 
ursacht wird. 

In  einem  anderen  Punkte  stimme  ich  Reichardt  vollig  bei. 
Auch  ich  bin  der  Meinung,  daB  man  sich  mit  der  Todesui-sache 
„Herz-  Oder  Atmungslahmung"  bei  Geisteskranken  nicht  so  leicht 
zufrieden  geben  soil,  sondern  daB  man  nach  Veranderungen  im  Hirn- 
mantel  suchen  muB.  Ich  glaube  nur,  man  wird  sie  auch  jetzt  schon 
sehr  haufig  mit  dem  Mikroskope  nachweisen  konnen. 

In  Reichardts  Aufsatz  iiber  die  Hirnmaterie  finden  wir  dann 
noch  (iftere  Hinweise  auf  die  Mangel  und  Fehlerquellen  anatomischer 
Untersuchungen.  Ich  gebe  zu,  daB  sie  durchaus  richtig,  z.  T.  jedoch 
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mit  etwas  starken  Farben  dargestellt  sind.  Das  meiste  aber,  auf 
das  Reichardt  versichert,  wieder  einmal  hinweisen  zu  miissen,  ist 
wohl  jedem  Anatomen  durchaus  gelaufig.  Wir  alle  wissen,  da6  wir 
in  unseren  Praparaten  kein  unverandertes  Gewebe  vor  uns  haben, 
sondern  daB  wir  rait  Aquivalentbildern  arbeiten  mussen  unter  stan- 
digem  Vergleichen,  wie  dieselben  Methoden  normale  und  pathologische 
Gewebsbestandteile  uns  darstellen.  Nissl,  der  eigentliche  Vater  der 
pathologischen  Anatomie  der  Hirnrinde,  hat  das  an  vielen  Stellen 
immer  wieder  betont.  DaB  wir  aber  trotzdem  auf  diesera  Wege  zu 
tieferen  Erkenntnissen  gelangen  konnen,  das  beweist  der  Entwick- 
lungsgang  der  pathologischen  Anatomie  des  iibrigen  Korpers,  die  ja 
mit  den  gleichen  Schwierigkeiten  arbeitet. 

Ein  Gefuhl  der  Resignation  hat  mich  nie  beschlichen.  Die 
Kenntnis  der  auBerordentHchen  Schwierigkeiten  des  Arbeitsgebietes 
haben  mich  aber  auch  abgehalten,  je  zu  hoffen,  daB  das  Mikroskop 
in  naher  Zeit  der  Psychiatrie  alle  Ratsel  losen  wird.  Wenn  ich  zu- 
sammenstelle,  was  die  pathologische  Anatomie  des  Zentralnerven- 
systems  seit  dem  letzten  Jahrzehnt  des  vorigen  Jahrhunderts  geleistet 
hat,  kann  ich  wohl  sagen:  ein  gutes  Stiick  Arbeit.  Ich  will  die 
Namen  und  Arbeiten  hier  nicht  anfiihren,  weil  ich  wichtiges  zu  ver- 
gessen  fiirchte.  Die  physikalische  Untersuchung  des  Gehirns  ist  ge- 
wiB  auch  berufen,  mancherlei  Erkenntnisfortschritte  herbeizufiihren 
und  so  haben  wir  alien  Grund  uns  iiber  diese  neue  Forschungs- 
methode  zu  freuen.  Riegers  und  Reichardts  Verdienste  sollen 
nicht  verkleinert  werden;  aber  sie  diii-ften  auch  bestehen  konnen 
ohne  Herabsetzung  des  Wertes  der  pathologischen  Anatomie.  Die 
Hirnphysiker  mogen  wagen;  wir,  die  wir  der  Psychiatrie  mit  dem 
Mikroskope  weiterhelfen  wollen,  werden  uns  damit  in  unserer  Arbeit 
nicht  storen  lassen.  Ich  bin  sicher,  wir  werden  die  Wage  nicht  zu 
fiirchten  brauchen. 
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Tafelerklarung. 


AUgemein  angewe 

abp.  =  Abbauprodukte. 

adv.  =  Adventitia. 

advl.  =  adventitieller  Lymphraum. 

adz.  =  Adveiitialzelle. 

aglz.  =  amoboide  Gliazelle. 

ax.  =  Achsenzylinder. 

biz.  —  rotes  Blutkorperchen. 

cap.  =  Capillare. 

dax.  =  degenerierter  Achsenzylinder. 

ekg.  =  ektoderniales  Gewebe. 

ez.  =  Endotheizelle. 

fk.  =  Fiillkorperchen. 

gaz.  =  Ganglienzelle. 

glf.  =  Gliafaser. 


ete  Abkiirzungen: 

glfs.    =  Gliazellfortsatz. 

glz.     —  Gliazelle. 

int.     =  Intima. 

1.       =  Gefafilumen. 

1.  k.   =  lipoide  Korperchen. 

Iz.      —  Lymphozyth. 

mkz.  =  mesodermale  Kornchenzelle. 

m.  1.  =  membrana  limitans  gliae. 

nisch.  =  Markscheide. 

niph.  =  Makrophag. 

p.         -  Pia. 

p.  v.r.  =  perivaskularer  Raum. 
r.       =  gliose  Randschicht. 


Tafel  XXVIII 

enthalt  Zeichnnngen  aus  Praparaten,  welche  mit  der  Methods  IV 
gewonnen  sind.    Zeiss  homogen.    Immersion  Yig.     Okular  8. 

Fig.  1  a,  h.  Normale  Gliazelleii  mit  protoplasmatischen  Ver- 
zweigungen  aus  der  Hirnrinde  eines  34jahrigen,  an  einem  Unglticks- 
fall  verstorbenen  Maimes.  c  Gliazelle  aus  der  Hirnrinde  eines  68- 
jahrigen,  an  Arteriosklerose  erkrankten  Mannes.  d  Gliazelle  aus  der 
tieferen  Hirnrinde  einer  an  einem  Depressionszustand  erkrankten  63- 
jahrigen  Frau.  f>  g  Gliazellen  aus  der  Markleiste  eines  34jahri- 
gen,  durch  einen  Ungliicksfall  verstorbenen  Mannes.  z  Gliazellen 
aus  der  Hirnrinde  einer  jugendlichen,  verblodeten  Epilepsie  mit  sehr 
gehauften  Anfallen. 

Fig.  2.  Amoboide  Gliazellen  aus  der  Hirnrinde  eines  Falles 
von  schwerem  Infektionsdelir.  a  Die  Gliazellen  deformieren  Gang- 
lien-Zelleib  und  Kern,  h  Eine  amoboide  Gliazelle  mit  zwei  stumme- 
ligen  Fortsatzen  (vielleicht  Resten  ursprunglich  langerer  Fortsatze). 
c  Eine  Ganglienzelle  von  sechs  amoboiden  Zellen  umlagert. 

Fig.  3.  Eine  Kapillare  aus  der  Hirnrinde,  von  jlingeren  und 
alteren  amoboiden  Zellen  umgeben;  in  den  alteren  Zellen  beginnende 
Zerfallserscheinungen  des  Plasmas,  bei  a  Zelle  mit  Methylblaugranula. 

Fig.  4.  Kleine  amoboide  Gliazelle  aus  dem  Marke  eines  Infek- 
tionsdelirs. 

Fig.  5.  Kleine  amoboide  Gliazelle  von  einem  plotzlich  im  An- 
fall  verstorbenen  Katatoniker. 
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Fig.  6.  GroUere  araoboide  Gliazelle  mit  Vakuolen  {v),  Mark- 
scheiden  umfliefiend.    Status  epilepticus. 

Fig.  7.  a  Kleine  Gliazellen,  vielleicht  Ubergangsformen  von 
runden  Gliazellen  mit  Plasraakornchen  zu  amoboiden  Zellen.  d  und  c 
Kleine  amoboide  Zellen,  vielleicht  Ubergangsform  einer  Gliazelle  mit 
Plasmaauslaufern  zu  amoboiden  Zellen.  d  Grofie  amoboide  Zelle  mit 
zwei  Vakuolen  {v),  eine  Manschette  um  eine  Kapillare  bildend  und 
viele  Markfasern  umfassend.  ,,Angstpsychose." 

Fig.  8  a,  d,  c.  Grofie  amoboide  Gliazellen  aus  der  Hirnrinde 
einer  sehr  stiirmisch  verlaufenen  Paralyse.  In  c  Ablosuug  der  Kern- 
membran  vom  Kerninhalt.  Staubformig  feine  Methylblaugranula  im 
Plasma.    Progressive  Paralyse. 

Fig.  9.  Grofie  amoboide  Gliazelle  mit  grofiem  Methylblau- 
granula. ,,Angstpsychose." 

Fig.  10.  Grofie  amOboide  Gliazelle  mit  Kerndegeneration  und 
Methylblaugranula.    Status  epilepticus. 

Fig.  11.  Gliazelle  mit  Methj'^lblaugranula  in  der  Anordnung 
protoplasmatischer  Verzweigungen.    Finales  Delirium  bei  Phthise. 

Fig.  12  und  13.  Die  gleichen  Zellen  aus  der  Markleiste  eines 
plotzlich  verstorbenen  Katatonikers. 

Fig.  14.  Kleine  Vene  der  Markleiste  eines  Falles  von  ,,Angst- 
psychose".  Man  sieht  sehr  deutlich  den  perivaskularen  Raum  und 
den  adventitiellen  Lymphraum.  In  letzterem  neben  einigen  anderen 
Zellen  zwei  typische  Gitterzellen  (Kornchenzellen).  Im  perivasku- 
laren Raum  neben  einer  Anzahl  junger  Gliazellen  eine  junge  und 
eine  grofie  araoboide  Zelle;  die  letztere  enthalt  grofie  Methylblau- 
granula und  einen  regressiv  veranderten  Kern  und  ahnelt  im  iibrigen 
sehr  anderen  im  perivaskularen  Raum  liegenden  kernlosen  Haufen. 
Im  Nervengewebe  junge  Gliazellen  verschiedener  Art,  auch  solche 
mit  Methylblaugranula. 

Tafel  XXIX 

stellt  Praparate  dar,  welche  mit  der  Methode  V  gewonnen  sind.  Zeiss 
homogen.   Immersion  Yjg-  1)  ^ — 20  Okular  8.  Fig.  2  Okular  4. 

Fig.  1.  Schnitt  aus  dem  Corpus  striatum  nahe  der  Ventrikel- 
oberflache  eines  Falles  von  progressiver  Chorea.  Das  Gewebe  ist 
von  Fiillkorperchen  durchsat,  daneben  sind  einige  amoboide  Glia- 
zellen, einige  Gliakeine  mit  wenig  Plasma,  einzelne  Gliafasera  und 
Achsenz54inder  zu  sehen. 

Fig.  2.  Kleine  Vene  aus  der  Markleiste  eines  Falles  von 
„Angstpsy chose"  mit  bandartiger  Entwickhmg  der  Adventitia.  Man 
sieht  deutlich  den  perivaskularen  Raum,  in  welchem  neben  zahl- 
reichen  Haufen  von  Abbauprodukten  eine  grofie  amoboide  Zelle  liegt. 

Fig.  3.  Gliazelle  aus  der  Rinde  der  vorderen  Zentralwindung 
eines  Falles  von  progressiver  Chorea.    Der  Zelleib  ist  in  zahlreiche 
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orobe  Metbylblaugranula  aufgelost,  die  bandartigen  Fortsatze  zeigen 
ein  noch  gleichmaliig  und  dunkel  gefilrbtes  Plasma. 

FiiT.  4,  5,  15.  Ahnlicbe  Zellen  von  demselben  Fall,  vordere 
Zentralwindung,  mit  rosenkranzahnlichen  Fortsatzen,  teilweise  schon 
in   einzelne  Stiicke  zerfallen.    Degenerationserscheinungen  am  Kern. 

Fig.  6.  Ganglienzelle ,  deren  Spitzenfortsatz  eine  amoboide 
Gliazelle  defonniert  hat.  Der  Spitzenfortsatz  ist  kelchformig  aus- 
einandergedriickt.    Progressive  Chorea.   Vordere  Zentralwindung. 

Fig,  1.  In  einer  Gewebsliicke,  welche  noch  die  Form  einer 
Ganglienzelle  zeigt,  liegen  Reste  einer  Ganglienzelle,  zwei  junge 
amoboide  Gliazellen  und  drei  degenerierte  Kerne,  welche  offenbar 
zerfallenden  amoboiden  Gliazellen  zugehoren.    Derselbe  Fall. 

Fig.  8.  Ganglienzelle,  von  einem  grofien,  perizellularen  Raum 
umgeben,  in  welchem  Zerfallsprodukte  einer  amoboiden  Gliazelle  liegen. 
Derselbe  Fall. 

Fig.  9.  Ausgangszustand  der  schweren  Zellveranderung  NisSLs. 
Delirium  acutum-artiger  Zustand  bei  Paralyse.  In  der  Gewebsliicke, 
welche  die  Ganglienzelle  ausfiillte,  liegt  ein  degenerierter  Ganglien- 
zellkern  mit  abgeloster  Membran  und  ein  degenerierter  Gliazellkern, 
dazwischen  Haufchen  von  Granula. 

Fig.  10,  II,  12  und  13.  Amoboide  Gliazellen,  die  in  Ganglien- 
zellen  Oder  deren  Fortsatzen  liegen.  Zentralwindung.  Progressive  Chorea. 

Fig.  15,  16,  17  und  18.  Verschiedene  Forraen  und  Zerfalls- 
stadien  amoboider  Gliazellen  bei  progressiver  Chorea. 

Fig.  19.  Schnitt  aus  der  weifien  Substanz  des  Riickenmarks 
einer  halbwiichsigen  Ziege. 

Fig.  20.  Schnitt  aus  der  weifien  Substanz  des  Riickenmarks 
eines  Falles  von  progressiver  Chorea. 


Tafel  XXX 

stellt  Praparate  dar,   welche  mit  der  Methode  VI  gewonnen  sind. 
Zeiss  homogene  Immersion  Y^g-    Okular  12. 

Fig.  la—c.  Gliazellen  aus  der  Hirnrinde  eines  Falles  von  epi- 
leptischem  Delirium,  a  enthalt  nur  fuchsinophile  Granula,  d  und  c 
fuchsinophile  Granula:  und  lipoide  Cystchen. 

Fig.  2.  Amoboide  Gliazellen  aus  dem  Vorderhorn  des  Riicken- 
markes  einer  Paralyse  mit  Delirium  acutum-artigem  Verlauf. 

Fig.  3.  Amoboide  Gliazellen  aus  der  Markleiste  verschiedener 
Falle  von  Status  epilepticus  und  eigenartiger  Psychosen  des  Rtick- 
bildungsalters.  /,  m  kleinste  Formen  amoboider  Gliazellen  aus  der 
Hirnrinde  eines  Falles  von  Infektionsdelir.  ^,  A,  z,  k  jiingere  For- 
men; in  g  und  z  je  ein  Lichtgriingranulum,  sonst  nur  fuchsinophile 
Granula.  b,  c,  d,  e,  f  altere  Formen  mit  grofien  und  kleineren 
hpoiden  Cystchen.  a  Gliafaserbildende  Zelle  ohne  deutlichen  Proto- 
plasmaleib  voUer  lipoider  C5^stchen. 
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Fig.  4.  Ganglienzellen  mit  amoboiden  Gliazellen  aus  der  Hirn- 
rinde  eines  Delirium  acutum-artig  verlaufenen  Falles  von  progressiver 
Paral3^se.  Deformation  der  Zellen.  Ersatz  des  Zelleibes  durch  amo- 
boide  Gliazellen.    Kerndegeneration  an  den  amoboiden  Zellen. 

Fig.  5.  GroCe,  der  Faserglia  zugehorige  Zelle  mit  einem  Haufen 
staubformiger  fuchsinophiler  Kornchen  in  der  Mitte  des  Protoplasma- 
leibes.    Progressive  Paralj^se. 

Fig.  6.  Ebensolche  Zelle  mit  vollstandigem  Ersatz  des  Plasmas 
durch  feinste  fuchsinophile  Kornchen. 

Fig.  7.  Kapillare  aus  der  Hirnrinde  eines  Falles  von  epilep- 
tischem  Delirium.  Im  perivaskularen  Raum  liegt  ein  Gliakern,  von 
welchem  aus  lipoiden  und  fuchsinophilen  Kornchen  gebildete  Kornchen- 
reihen  abgehen,  die  sich  in  das  ektodermale  Gewebe  einerseits  und 
bis  an  die  Gefafiwand  andererseits  fortsetzen. 

Fig.  8.  GroCe  amOboide  Gliazelle  mit  fuchsinophilen  Granula, 
die  mit  einem  Teil  ihres  Zelleibes  im  Nervengewebe  liegt,  mit  einem 
anderen  Teil  einen  perivaskularen  Raum  iiberbriickt  und  eine  Kapillare 
umfafit.    Status  epilepticus. 

Fig.  9.  Kleine  Vene  der  Hirnrinde  eines  Falles  von  epilep- 
tischem  Delirium.  Der  perivaskulare  Raum  ist  durchzogen  von  band- 
artigen  Briicken,  in  welchen  fuchsinophile  Granula  liegen.  Einige 
davon,  die  sich  ins  ektodermale  Gewebe  fortsetzen,  diirften  wohl  als 
Gliazellfortsatze  anzusehen  sein,  die  anderen  werden  als  Gerinnungs- 
produkte  gedeutet.  Im  perivaskularen  Raum  finden  sich  keine  lipoiden 
Stoffe,  dagegen  im  adventitiellen  Lymphranm  und  in  den  Zellen  der 
Adventitia. 

Fig.  10.  Vene  aus  der  Markleiste  eines  Falles  einer  todlich 
verlaufenen  Psychose  im  Riickbildungsalter.  Der  perivaskulare  Raum 
ist  fast  iiberall  iiberbruckt  von  breiten  Bandern,  in  welchen  fuchsino- 
phile Granula  liegen.  Die  meisten  enden  am  Nervengewebe  und 
zeigen  keine  Verbindung  mit  Kernen.  Dazwischen  liegen  zwei  amoboide 
Gliazellen.  Im  perivaskularen  Raum  keine  lipoiden  Stoffe,  starke 
Anhaufung  derselben  in  groBen  Kornchenzellen  des  adventitiellen 
L5nnphraumes. 

Tafel  XXXI 

zeigt  die  mit  der  WEiGERTschen  Gliamethode  dargestellten  fibrinoiden 
Granula.     Zeiss  homogene    Immersion   Y^a-     Okular   12   (Fig.  14, 

Okular  8).    Methode  X. 

Fig.  1—7.  Zellen  aus  der  Hirnrinde.  Fig.  8,  9,  11,  12. 
Zellen  aus  der  Markleiste.  Fig.  1,  2,  3,  12.  „Angstpsychose." 
Fig.  4,  6,  8,  9.  Plotzlicher  Tod  bei  Katatonie.  Fig.  5,  7.  Finales 
Delirium  bei  Phthise.    Fig.  12.    Akute  Dementia  praecox. 

Fig.  10,  13.  Anhaufung  fibrinoider  Gerinnsel  in  den  perivas- 
kularen Raumen  bei  der  „Angstpsy chose". 
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Pig.  14.  Ganglienzelle  aus  der  dritten  Zellschicht  der  Hirn- 
rinde  eines  Falles  von  „Angstpsycliose",  eingehiillt  von  den  mit 
fibrinoiden  Granula  erfiillten  Tortsatzen  einer  Gliazelle. 

Tafel  XXXII 

stellt  die  basophil  metachromatischen  Abbaustoffe  dar.    Zeiss  homo- 
gene  Immersion       •    Okular  8.    6  ii.  10  Alkoholschnitte,  die  iibrigen 
rormolgefrierschnitte.    Farbung  mit  Toluidinblau. 

Fig.  1.  Gliazellen  aus  der  Hirnrinde  und  Markleiste  von  ver- 
schiedenen  Erkrankungen  mit  metachromatisch  basophilen  Einlagerungen. 

Fig.  2,  3.  Ganglienzellen  von  Trabantzellen  umlagert,  die  meta- 
chromatisch basophile  Einlagerungen  enthalten  aus  der  tieferen  Rinde 
eines  Falles  von  schwerer  manischer  Erregung  (Tod  in  Erschopfung?). 

Fig.  4.  Umgebung  einer  kleinen  Vene  der  tieferen  Hirnrinde 
eines  in  schwerer  manischer  Erregung  verstorbenen  Mannes.  Basophil 
metachromatische  Stoffe  in  den  Gliazellen,  im  perivaskularen  Raum, 
und  grtinliche  lipoide  Stoffe  in  den  Zellen  der  Adventitia. 

Fig.  5.  Kleine  Vene  aus  der  Markleiste  eines  Epileptikers. 
Man  sieht  im  adventitiellen  Lymphraum  Kornchenzellen,  welche  zum 
Teil  fast  ganz  mit  basophil  metachromatischen  Stoffen  beladen  sind, 
zum  Teil  griinlich  gefarbte  lipoide  Stoffe  enthalten.  Die  basophil 
metachromatischen  Stoffe  finden  sich  auch  in  den  Gliazellen  im  ekto- 
dermalen  Gewebe. 

Fig.  6.  Langsschnitt  einer  Vene  der  Markleiste  eines  Falles 
von  infektiosem  Delirium.  Im  adventitiellen  Lymphraum  Lympho- 
zyten  und  Zellen  mit  grofiem,  mattrot  gefarbten  Protoplasmaleib  (wohl 
zur  Gruppe  der  Makrophagen  gehdrig).  In  den  aus  Makrophagen 
hervorgegangenen  Kornchenzellen  grtinliche,  gelbliche  und  metachro- 
matisch basophile  Stoffe  (z.  T.  sind  die  fettigen  Stoffe  durch  den  Al- 
kohol  extrahiert). 

Fig.  7.  Zwei  Gliazellen  aus  dem  Mark  einer  Dementia  senilis, 
welche  basophil  metachromatische  und  grtinliche  lipoide  Stoffe  enthalten. 

Fig.  8.  Vier  ScHWANNsche  Zellen  aus  einer  Wurzel  einer  luetischen 
Meningomyelitis,  welche  die  REiCHschen  ji-Granula  zeigen. 

Fig.  9.  Basophil  metachromatische  Einschlusse  in  etwas  ge- 
wucherten  Gliazellen  der  weifien  Substanz  des  Rtickenmarks  einer 
tuberkulosen  Meningitis  in  der  Form  der  REiCHschen  jr-Granula.  De- 
generationserscheinungen  am  Kern  der  Zelle  a\  in  Zelle  d  Zwiebel- 
schalenanordnung  der  jr-Granula. 

Fig.  10.  Zwei  Gliazellen  aus  der  Medulla  oblongata  eines  Arterio- 
sklerotikers  mit  basophil  metachromatischen  Stoffen  beladen.  Die 
Zelle  rechts  zeigt  in  ihrem  unteren  Telle  eine  wabige  Struktur  des 
Zellplasmas 

Fig.  11.  Drei  Gliazellen  aus  dem  Mark  des  Mittelhirns  eines 
Falles  von  Chorea  progressiva,  vollbeladen  mit  basophil  metachro- 
matischen Produkten. 
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Tafel  XXXIII 

Alkoholschnitte  Fig.  1,  5,  7, 11-13,  15.  Toluidinblau-,  6.  8-10,  Giemsa-, 
14  Methylgriinpyroninfarbung.  Zeiss  homogene  Immersion  7i2-  Okular  6. 

Pig.  1.  Verschiedene  Formen  degenerativ  veianderter  Gliakerne 
aus  der  weil^en  Substanz  des  Riickenmarks  eines  Falles  von  frischer 
tuberkuloser  Meningomyelitis. 

Fig.  2.  Verschiedene  Formen  degenerativ  veranderter  Glia- 
zellen  aus  der  Markleiste  eines  Falles  von  septischem  Delirium. 

Fig.  3.  Verschiedene  Formen  degenerativ  veranderter  Glia- 
zellen  aus  der  Hirnrinde  und  dem  Mark  verschiedener  Falle  von  sep- 
tischem Delirium.  Im  Plasma  der  Zellen  vielfach  basophil  meta- 
chromatische  Korner  und  Stoffe. 

Fig.  4.  Gliagitterzellen  (Kornchenzellen)  aus  der  weifien  Sub- 
stanz des  Hinter-  und  Seitenstranges  eines  Falles  von  progresaiver 
Paralyse.  Das  Fett,  welches  in  den  kugeligen  Hohlungen  lag,  ist 
vollstandig  extrahiert  (vgl.  Tafel  XXXIV,  Fig.  2  und  6). 

Fig.  5.  Gliagitterzellen  in  der  Nahe  eines  Herdes  in  der  Mark- 
leiste in  einem  Falle  von  syphilitischer  (?)  Enzephalitis  mit  vollstandig 
leeren  Kammern;  Kontrollpraparate  zeigen,  dafi  sie  mit  grofien  Fett- 
tropfen  gefiillt  waren. 

Fig.  6.  Spitzenfortsatz  einer  Ganglienzelle,  in  welche  sich 
rundliche  amoboide  Zellen  eingedriickt  haben.  Akute  Katatonie. 
Bei  a  eine  Gliazelle  mit  vielen  Abbaukornern  (lipoider  Natur). 

Fig.  7.  BEETZsche  Pyramide  von  einem  Falle  von  Delirium 
acutum-artig  verlaufener  Paralyse.  Kern ver and erung  der  schweren 
Zellerkrankung  NiSSLs.  Im  Spitzenfortsatz  und  an  einem  daneben 
liegenden  Protoplasmafortsatz  basophile  Korner.  An  der  Basis 
der  Zelle  und  um  den  Achsenzylinderfortsatz  tropfenformige  Au- 
haufungen  einfach  basophiler  Produkte.  Ebenso  auf  dem  Zelleib  der 
amoboiden  Gliazellen,  welche  um  die  Ganglienzelle  herumliegen. 

Fig.  8.  Ganglienzelle  von  funf  amoboiden  Zellen  umlagert,  der 
Kern  durch  den  Andrang  einer  amoboiden  Zelle  deformiert.  In  dieser 
Gliazelle  beginnende  Kerndegeneration.  Von  einer  eigenartigen 
schweren  Erkrankung  im  Klimakterium. 

Fig.  9.  Ganglienzelle,  in  deren  Zelleib  eine  amoboide  Zelle 
eingedrungen  ist.  Der  Ganglienzellkern  ist  deformiert  und  verlagert. 
Karyorhexis  des  Gliakerns.  An  den  Kernen  der  anderen  amoboiden 
Zellen  gleichfalls  regressive  Veranderungen.    Vom  gleichen  Fall. 

Fig.  10.  Deformierung  der  Ganglienzelle  und  ihres  Kernes 
durch  andrangende  amoboide  Zellen. 

Fig.  11.  Ganglienzelle  mit  Trabantzellen  von  einem  Falle  von 
akuter  Katatonie.  Die  eine  amoboide  Gliazelle  liegt  in  einer  groBen 
Nische  des  Ganglienzelleibes,  welchen  sie  nicht  ausfiillt;  an  den  Ean- 
dern  der  Nische  einfach  basophile  Produkte.  Der  eine  Gliakern  zeigt 
regressive  Veranderungen  (Maulbeerform). 
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Fig.  12.  a  Einfach  basophile  Kornchen,  aiis  dem  Zerfall  von 
Plasmafortsatzen  der  Ganglienzellen  hervorgegangen,  zu  kokkenartigen 
Reihen  angeordnet.  b  Haufen  basophiler  Kornchen  aus  einera  peri- 
vaskularen  Raum.  c  Sttick  eines  Zelleibes  einer  Ganglienzelle,  in 
einfach  basophile  Kornchen  sich  auflosend.  d  Rest  einer  Ganglien- 
zelle, in  basophile  Kriimel  zerfallend.  Von  einem  Falle  von  ura- 
mischer  Psychose. 

Fig.  13.  Stiick  aus  einem  Kern  der  Regio  subthalmacica  eines 
Falles  von  progressiver  Chorea.  Zwei  Ganglienzellen  in  basophile 
Produkte  sich  auflosend,  dazwischen  Dauerformen  amoboider  Glia- 
zellen  und  basophile  Abbauprodukte,  welche  eigentiimliche  Schiffchen- 
formen  zeigen. 

Fig.  14,  Kapillare  mit  perivaskularem  Raum  aus  der  Hirn- 
rinde  eines  Falles  von  Angstpsychose.  Im  perivaskularen  Raum  liegen 
araoboide  Gliazellen  und  eigentiimliche,  rotgefarbte  Massen,  welche 
pathologische  Gerinnungsprodukte  darstellen. 

Fig.  15.  Drei  eingesargte,  abgestorbene  Ganglienzellen  mit 
schweren  Kernveranderungen  und  nahezu  ungefarbtem  Plasma,  von 
Gliazellen  eingewickelt,  die  nicht  den  Typus  amoboider  Zellen  zeigen. 
(Totenladenbildung.)  Aus  der  Markleiste  eines  Falles  von  endarteri- 
tischer  Lnes  mit  vielen  Erweichungsherden. 


Tafel  XXXIV. 

HERXHEiMERsche  Praparate.  Zeiss  homogen.  Immersion  7,2.  Okular  6. 

Fig.  1.  Gliazellen  mit  lipoiden  Einlagerungen  aus  der  Hirn- 
rinde  eines  Falles  von  endarteritischer  Hirnlues. 

Fig.  2.  Gliazelle,  dem  Alkohol-Toluidinblaubild  Tafel  XXXIII, 
Fig.  ha  entsprechend.    Ruckenmark.    Progressive  Paralyse. 

Fig.  3.  Gliazellen  mit  massenhaften  lipoiden  Einlagerungen 
aus  dem  Mark  des  Schlafelappens  eines  Falles  von  atrophischer 
Sklerose. 

Fig.  4.  Aus  einem  Schnitt  durch  die  Hirnrinde  eines  Falles 
von  ,, Angstpsychose".  In  den  Ganglienzellen  verhaltnismafiig  wenige 
lipoide  Kornchen  (ein  Teil  der  Fettkornchen  liegt  zudem  noch  auf 
den  Ganglienzellen  und  durfte  zu  Gliazellen  gehoren).  Mehr  lipoide 
Stoffe  liegen  in  Gliazellen  und  besonders  viel  in  den  Zellen  der 
Adventitia. 

Fig.  5.  Aus  einem  Schnitt  durch  die  Hirnrinde  eines  Falles 
der  Warren  TAY-SACHSschen  amaurolischen  Idiotie.  In  den  Gang- 
lienzellen wenig  staubformig  fein  verteiltes  Fett,  in  den  Gliazellen 
groBe  Fetthaufen,  besonders  reichliche  Fettanhaufung  in  der  Ad- 
ventitia. 

Fig.  6.  Verschiedene  EntwicklungSstadien  der  Gliakornchen- 
zellen  im  Ruckenmark.  Tuberkulose  Meningitis.  /  g  Kleine,  fett- 
beladene  Gliazellen,  innerhalb  der  noch  erhaltenen  Markscheide  ge- 

Histologische  iind  histopathologische  Arbeiten.    3.  Band.    3.  Heft.  36 
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legen.     a,  e  Allmahliche  Anreicherung  der  Zellen  mit  Tett- 

kornchen.    b  Fertige  Fettkornchenzelle. 

Fig.  7.  Aufspeicherung  lipoider  Stoffe  in  den  adventitiellen 
Zellen  einer  kleinen  Vene  der  Markleiste  von  einem  Falle  von  Epi- 
lepsia. 

Tafel  XXXV. 

Fucbsinlichtgriinfarbung.   Zeiss  homogen.    Immersion  Yi2-   ^^g-  1 — ^ 

Okular  6,  Fig.  6  Okular  4. 

Fig.  1.  Vorderhornganglienzelle  eines  normalen,  alteren  Hundes. 
In  der  Zelle  sind  die  grunen  NissLschollen  und  dem  Zellplasma  an- 
gehorige  fuchsinophile  Granula  sichtbar.  An  zwei  Stellen  liegen 
lipoide  Kornchen.  Am  Rand  der  Zelle  und  den  Fortsatzen  sind  die 
rot  gefarbten  Neurosomenbaufchen  sicbtbar.  An  der  Kapillare  lipoide 
Stoffe.  Sonst  sieht  man  im  Gewebe  zablreiche  Markscbeiden  und 
Acbsenzylinder.  Das  ijbrige  wird  zum  grofiten  Teil  ausgefiillt  von 
Protoplasmafortsatzen  benacbbarter  Ganglienzellen,  die  alle  von  Neuro- 
somenbaufen  iimlagert  sind. 

Fig.  2.  Verodete  Partie  aus  dem  Vorderborn  eines  Falles  von 
progressiver  Cborea.  In  der  Mitte  eine  Ganglienzelle,  deren  Kern 
nicbt  gescbnitten  ist,  mit  reicblicben  lipoiden  Einlagerungen.  Neuro- 
somenhiiufcben  sind  nur  nocb  ganz  vereinzelt  festzustellen,  Acbsen- 
zylinder und  Protoplasmafortsatze  von  Ganglienzellen  sind  kaum  nocb 
sicbtbar,  dagegen  ist  das  ganze  Gewebe  durcbsat  von  griinlicben, 
rundlicben  Korpercben  (Fiillkorpercben). 

Fig.  3.  Aus  einem  Scbnitt  durcb  das  Rtickenmark  eines  an 
einer  Bakterieninfektion  mit  aufsteigender  Labmung  gestorbenen 
Feldbasen.  Grenze  zwiscben  Hinterborn  und  Hinterstrang.  In  der 
Nacbbarscbaft  einer  Kapillare  liegen  zum  Teil  im  perivaskularen 
Raum,  zum  Teil  im  Nervengewebe  sebr  zablreicbe  grofiere  Fiill- 
korpercben und  mitten  unter  ibnen  grofiere  amoboide  Gliazellen  mit 
fucbsinopbilen  Granula  und  lipoiden  Korncben.  Fiillkorpercben  sind 
durcbs  ganze  Gewebe  zerstreut. 

Fig.  4.  Scbnitt  durcb  die  oberflacblicbe  Randscbicbt  des  Riicken- 
markes  eines  Falles  von  akuter  progressiver  Paralyse,  der  an  Sepsis 
zugrunde  ging.  Statt  einer  aus  Gliafasern  gebildeten  Oberfladien- 
scbicbt  seben  wir  eine  Unmenge  von  Fiillkorpercben,  die  auch  nocb 
in  kleinen  Haufcben  zwiscben  den  Markfasern  liegen. 

Fig.  5.  Scbnitt  durcb  die  Randscbicbt  des  Riickenmarkes 
eines  alten  Falles  von  Paralyse.  Die  stark  verdickte  Oberflacben- 
scbicbt  wird  fast  ausscbliefilicb  aus  bier  quer  getroffenen  Gliafasern 
gebildet. 

Fig.  6.  Scbnitt  durcb  den  stark  verodeten  Streifenbiigel  eines 
Falles  von  progressiver  Cborea.  Ein  zartes  Gliaretikulum,  von  einer 
Art  amoboider  Zellen  gebildet,  durcbziebt  das  ganze  Gewebe. 
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